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La gale commune est une des principales maladies affectant la pomme de terre. Cette maladie 
est causée par Streptomyces scabiei (S. scabies), une bactérie du sol qui produit de la 
thaxtomine A (TA), une toxine essentielle à l’apparition des symptômes de la gale commune. 
En effet, la TA empêche la synthèse ou l’intégration de la cellulose dans la paroi cellulaire des 
cellules végétales et entraine la mort des cellules du périderme de la pomme de terre. Comme 
cette maladie ne peut être contrôlée par aucun pesticide présentement homologué, il est 
important de développer des stratégies de lutte alternatives. Notre laboratoire étudie le mode 
d’action et les effets de la TA sur les cellules végétales. Nous avons réussi à augmenter la 
résistance à la TA de suspensions cellulaires de peuplier en augmentant progressivement la 
concentration de la toxine qui était ajoutée à leur milieu. Ces cellules ont conservé leur plus 
forte tolérance à la TA, même après avoir été cultivées en l’absence de la toxine durant 
plusieurs années. C'est pourquoi nous avons voulu étudier la possibilité d’utiliser cette 
technique pour produire des plants de pomme de terre plus résistants à la TA et 
éventuellement à la gale commune. Nous avons donc produit des cals à partir de segments de 
tiges de différents cultivars de pomme de terre, déposés sur un milieu contenant des 
concentrations de plus en plus élevées de TA. Une fois les cals développés, nous avons 
régénéré des embryons somatiques pour obtenir des plantules potentiellement plus résistantes 
à la phytotoxine. Pour tester cette nouvelle résistance, nous avons produit des microtubercules 
à partir des plantules, afin de les mettre en présence de fortes concentrations de TA et 
d’observer l’intensité de la nécrose résultante. Les résultats démontre que quelques lignées 
habituées du cultivar Russet Burbank ont semblé être plus résistantes que le cultivar parent à 
la TA et probablement même à la gale commune, ce qui est très encourageant. Nos 
expériences démontrent qu’il est possible d’habituer des cellules indifférenciées de pomme de 
terre à la TA, pour ensuite régénérer des lignées de pomme de terre ayant une plus grande 
résistance à la TA que le cultivar parent. Il serait intéressant de poursuivre l’étude afin de 
tester les caractéristiques agronomiques des lignées obtenues, pour s’assurer qu’elles restent
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intéressantes pour l’industrie et de faire une étude protéomique pour mieux comprendre les 
processus impliqués dans la mise en place de la résistance à la TA.
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La maladie de la gale commune a un impact majeur au sein de l’industrie de la pomme de terre 
(iSolarium tuberosum) au Québec. Malgré que ce soit surtout la qualité esthétique des 
tubercules et non leur qualité nutritionnelle qui est affectée par cette maladie, à chaque année 
elle réussit à causer d'importantes pertes économiques. De plus, il n’existe actuellement 
aucune méthode de lutte capable de la contrôler et comme c’est une maladie causée par un 
agent pathogène vivant dans le sol, le développement de telles techniques est un grand défi. Ce 
projet de recherche visait, entre autres, à approfondir nos connaissances face à la maladie de la 
gale commune de la pomme de terre et à développer une méthode de lutte efficace pour la 
contrôler.
A LA POMME DE TERRE
A.1 Origine
La pomme de terre (Solarium tuberosum) est originaire de la cordillère des Andes, où elle 
poussait autour du lac Titicaca à 3800 m d’altitude, il y a de cela 8000 ans. Environ 1000 ans 
plus tard, les peuples habitant la région avaient déjà entrepris sa production. Aujourd’hui, 
quatre espèces reconnues et divisées en 5000 cultivars de pomme de terre sont encore 
cultivées dans les Andes, endroit où le tubercule a gardé toute son importance et où il est 
surnommé Marna Jatha, signifiant mère de croissance. Ce sont les Espagnols qui rapportèrent 
la pomme de terre en Europe au moment de la conquête du Pérou au 16e siècle. Un siècle plus 
tard, des marins l’ont introduite en Asie à partir de l’Europe. C’est seulement au 18e siècle que
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la pomme de terre fut cultivée dans les régions de l’hémisphère Nord, s’acclimatant peu à peu 
à toutes les régions du monde et contribuant à l’accroissement de la population mondiale 
(FAO, 2008).
A.2 Taxonomie
La pomme de terre fait partie des Solanacées, une famille de plantes herbacées qui produisent 
des fleurs et des fruits (figure 1A). Plus de 1000 autres espèces font partie de cette famille, les 
plus connues et cultivées étant la tomate (Solarium lycopersicum L.), l’aubergine (Solarium 
melongena L.), le poivron (Capsicum annuum) et la cerise de terre (Physalis pruinosa). La 
particularité de l’espèce tuberosum est sa production de tubercules (figure 1B), qui est la partie 
comestible de la plante, soit la pomme de terre (FAO, 2008).
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Figure 1. A) Figure représentant un plant de pomme de terre en floraison et tubérisation. 
B) Tubercule de pomme de terre attaché par un stolon. Tirée de FAO 2008.
A.3 Valeur nutritionnelle
Le tubercule est bien sûr riche en énergie stockée sous forme d’amidon, en plus de renfermer 
beaucoup de vitamines et minéraux tels les vitamines C, B6, B1 et B3, l’acide folique et 
l’acide pantothénique, le phosphore, le magnésium et le fer (figure 2). Le tubercule contient 
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Figure 2. Composition chimique (gauche) et valeur nutritionnelle (droite) du tubercule 
de pomme terre (pour 100 g de pommes de terre cuites avec leur peau et épluchées avant 
consommation). Tirée de FAO 2008.
A.4 Croissance
Un plant de pomme de terre peut atteindre une hauteur de 1 mètre et peut former un maximum 
de 20 tubercules d’un poids moyen de 300 g. L’amidon est fabriqué dans les feuilles 
composées (figure 1) pour ensuite être dirigé vers les stolons dont l’extrémité s’épaissit pour 
former un tubercule. Lorsque la plante est arrivée à maturité, les feuilles et les tiges jaunissent 
et fanent et les tubercules se détachent des stolons, prêts à être récoltés (FAO, 2008).
A.5 Production
La pomme de terre est classée au quatrième rang des plus importantes grandes cultures du 
monde, devancée par le blé, le maïs et le riz. C’est le légume qui rapporte le plus d’argent au 
Canada, soit 33% du revenu total provenant des cultures légumières en 2007. Cela représentait
16
846 millions de dollars tirés des 4 969 506 tonnes métriques récoltées sur les 160 787 hectares 
alors ensemencés. La majorité de la récolte canadienne provient de l’île-du-Prince-Édouard 
avec 26%, suivi par le Manitoba avec 20%, l’Alberta avec 17%, le Nouveau-Brunswick avec 
16% (Drouin, 2008) et de 12% pour le Québec (StatCan, 2011). Le Canada produit 1,5% de la 
récolte mondiale qui a atteint 325 millions de tonnes en 2007, alors que la Chine, le plus gros 
producteur mondial, en produit 22%. Malgré ce faible pourcentage, le Canada est le 12e plus 
grand producteur mondial de pomme de terre. Quant au rendement des cultures de pomme de 
terre, le Canada se classe au 18e rang mondial, avec un rendement moyen de 31,26 tonnes 
métriques à l’hectare (t/ha), alors que la Chine est au 90e avec 14,4 t/ha et les Pays-Bas au 1er 
avec 44,7 t/ha. Le tiers de la production mondiale provient aujourd’hui de la Chine et de 
l’Inde, et ce malgré les plus faibles rendements enregistrés dans ces pays (Drouin, 2008). Plus 
près de nous, la pomme de terre est la plus importante culture horticole du Québec et 80% de 
la pomme de terre consommée au Québec est produite sur ses terres (FPPTQ, 2000).
A.6 Tendances
La consommation annuelle de pomme de terre dans les pays développés diminue depuis 
quelques années, surtout au niveau de la pomme de terre fraîche. Deux principaux facteurs 
sont à la source de cette tendance à la baisse. Le premier est la perception des consommateurs 
vis-à-vis de la pomme de terre, l’associant à tort à la malbouffe. Le deuxième est le 
changement de mode de vie des habitants de ces pays. Même si les populations sont plus 
ouvertes sur la diversité alimentaire et que de plus en plus d'aliments frais et transformés 
s'offrent à elles, elles sont aussi de plus en plus urbaines, stressées et riches, diminuant 
nécessairement le temps passé à cuisiner et à consommer des produits frais et augmentant par 
le fait même le nombre de repas pris au restaurant (Drouin, 2008).
La production mondiale de la pomme de terre est tout de même en croissance, augmentant 
d’environ 4,5% par année depuis 10 ans (FAO, 2008). La consommation annuelle du tubercule
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augmente chaque année dans les pays en développement, celle du produit frais étant la plus en 
essor. Ceci est en partie dû au fait que l’Inde et la Chine désirent diversifier leur menu en y 
ajoutant la pomme de terre, un aliment à haute teneur énergétique qui les aidera à atteindre une 
meilleure sécurité alimentaire (Drouin, 2008).
A.7 Son importance
La pomme de terre fait partie des principaux aliments de base destinés à nourrir une 
population mondiale grandissante. Le nombre d’habitants monte en flèche à chaque année, une 
tendance qui se maintiendra au cours des deux prochaines décennies et dont 95% aura lieu 
dans les pays en développement. Ces pays ont de grands problèmes de sécheresse et de terres 
appauvries par une pression anthropologique déjà très forte et il devient nécessaire de trouver 
des solutions pour y remédier. C’est la mission que s’est donnée l’Année internationale de la 
pomme de terre qui était célébrée en 2008. L’Année internationale de la pomme de terre 
promouvait l’importance de la pomme de terre et de l’agriculture dans l'atteinte d'une 
meilleure santé humaine et environnementale dans le monde. Il est vrai que ce tubercule est un 
aliment de choix dans une telle crise étant donné qu’il est facile à cultiver, même sur un sol 
pauvre et qu’il s’adapte à la majorité des climats. De plus, son prix est surtout déterminé en 
fonction de la situation locale et non en fonction de la fluctuation des marchés internationaux, 
ce qui est un plus significatif pour les producteurs. Finalement, puisque 85% de la plante est 




B.l Symptômes de la maladie
Chez la pomme de terre, le principal symptôme de la gale commune est la formation de 
lésions nécrotiques plus ou moins profondes selon la sévérité de l’infection. Dans les cas 
mineurs, seule la zone autour des lenticelles est affectée, alors que les infections graves sont 
caractérisées par des lésions pouvant atteindre 7 mm de profondeur (Kinkel et al., 1998). En 
effet, plusieurs types de lésions sont identifiés: il y a celles de surface, celles surélevées qui 
forment des bosses de texture liégeuse et celles formant des cavités, la forme la plus sévère. Il 
est important de noter que le diagnostic ne doit pas être basé sur une observation à l’œil nu, 
mais plutôt au binoculaire, étant donné que les lésions de la gale commune sont très 
semblables à celles de la gale poudreuse (Boulet, 2007). La gale commune est causée par la 
bactérie Streptomyces scabies, alors que la gale poudreuse est causée par le champignon 
Spongospora (Dallaire, 2008). Comme plusieurs espèces de Streptomyces peuvent induire la 
gale commune, leur identification par PCR peut aussi s’avérer nécessaire pour un diagnostic 
exact (Somerhausen, 2003).
B.2 Agent pathogène
Le principal agent pathogène responsable de la gale commune chez la pomme de terre en 
Amérique du Nord est la bactérie Streptomyces scabies (S. scabies), une bactérie du sol à 
gram-positif (Lerat et al., 2009), mais Streptomyces acidiscabies et Streptomyces 
turgidiscabies sont deux autres espèces induisant cette maladie (Loria et al., 2008). Ces 
actinobactéries ont un génome riche en G et C et un cycle de vie caractérisé par la production 
d’hyphes aériens et de chaînes de spores grises en filaments spiralés (Loria et al., 2008 ; 
Johnson et al., 2007). En fait, plus d’une douzaine d’espèces génétiquement différentes et
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faisant partie du genre Streptomyces peuplent les sols et causent la gale commune (Loria et al., 
2008). Par contre, encore plus d’espèces de Streptomycètes sont des espèces non pathogènes 
car plus de 400 espèces composent les Streptomycètes (Wharton et al., 2007). Grâce à leurs 
spores qui résistent dans le temps, S. scabies peut survivre plus de 10 ans dans un sol sans 
pomme de terre (Boulet, 2007), rendant les maladies comme la gale commune difficiles à 
contrôler. Elles ont également la capacité de produire des enzymes et des métabolites 
secondaires tels des antibiotiques et d’influencer la faune microbienne de leur environnement. 
Les Streptomyces sont saprophytes et ont donc un impact sur les cycles biogéochimiques en 
décomposant la matière organique (Loria et al., 2008; Johnson et al., 2007). Les espèces 
pathogènes et non pathogènes de Streptomyces cohabitent dans le sol, à la différence près que 
les premières vivent et se reproduisent dans les lésions qu’elles causent en infectant les tissus 
végétaux souterrains. Ceci facilite le transport de la bactérie d’un champ infecté à un champ 
sain, étant donné que le mode de propagation de la pomme de terre est principalement 
végétatif (Loria et al., 2008). Malgré la faible proportion de Streptomyces pathogènes par 
rapport aux Streptomyces non pathogènes, les premières causent d’importants dommages à la 
pomme de terre.
B.3 Importance de la maladie
La gale commune est la quatrième plus importante maladie de la pomme de terre en Amérique 
du Nord (Kinkel et al., 1998). Même si la pomme de terre est l’hôte le plus économiquement 
affecté par S. scabies, cette bactérie peut réduire la croissance et induire la nécrose des racines 
de la majorité des plantes dicotylédones et monocotylédones (Lerat et al., 2009). Cette 
maladie affecte également d’autres végétaux poussant dans le sol tels que la carotte (Daucus 
carota), la betterave (Beta vulgaris), le panais {Pastinaca sativà) et le radis {Raphanus 
sativus), la patate douce (Ipomoea batatas) et l’arachide (Arachis hypogaea) (Johnson et al., 
2007). La gale commune n’affecte habituellement pas le rendement des cultures de pomme de 
terre, mais plutôt leur qualité. L’apparence des tubercules est un des principaux facteurs qui
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gouverne le marché de la pomme de terre, surtout depuis qu’elles sont vendues lavées et dans 
des sacs transparents. C’est pourquoi les lésions présentes sur le périderme de la pomme de 
terre, symptômes qui caractérisent la maladie de la gale commune, réduisent leur valeur 
marchande, jusqu’à rendre la récolte invendable en cas d’infection très sévère (Wharton et al., 
2007 ; Somerhausen, 2003). En termes de chiffres, les pertes annuelles sont évaluées entre 15 
et 18 millions de dollars seulement au Canada, alors que cette maladie fait des ravages à 
travers le monde, partout où la pomme de terre est cultivée, en plus d’augmenter en sévérité 
depuis les 5 à 10 dernières années (Boulet, 2007).
B.4 Infection
Plusieurs facteurs tels les conditions environnementales, le moment de l’infection, le pouvoir 
pathogène de la bactérie et la résistance du cultivar, influencent la gravité de l’infection. Pour 
ce qui est de l’environnement, l’infection par S. scabies est favorisée par un sol sec dont la 
température se situe entre 10 et 31°C et le pH au-dessus de 5,2. Aussi, les infections qui 
surviennent tôt en saison sont normalement plus sévères (Wharton et al., 2007). Un autre 
facteur de temps important à l’infection par S. scabies est que le tubercule ou tout autre tissu 
visé soit au stade de croissance active. Les différentes étapes d’infection sont l’attachement, la 
pénétration, la colonisation et l’invasion du système de défense de l’hôte. Toutes ces étapes 
sont rendues possibles en partie grâce la nature filamenteuse de l'agent pathogène et à leur 
production de thaxtomine A (TA), une toxine essentielle à l’apparition des symptômes de la 
maladie de la gale commune (Loria et al., 2008). Cette toxine a été identifiée par King et al. 
(1989) lors d’analyses des composés chimiques présents dans des lésions causées par S. 
scabies.
L’application de TA purifiée induit la mort cellulaire localisée et la formation de nécroses, que 
ce soit sur des tubercules ou des racines en croissance active (Errakhi et al., 2008), ou sur des 
tubercules cultivés in vitro (Lawrence et a l, 1990 ; King et al., 1992). De plus, toutes les
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souches isolées de streptomycètes produisant de la TA ont la capacité d’induire la gale 
commune chez la pomme de terre, alors que toutes les souches ne produisant pas de TA sont 
non pathogènes chez ce tubercule (Kinkel et al., 1998 ; Errakhi et al., 2008). Les souches 
pathogènes ont toutes un « ilot de pathogénicité » qui contient un groupe de gènes appelé 
txtAB responsables de leur virulence et donc de leur capacité à produire la TA. Les souches 
pathogènes sont capables de transmettre ces gènes à des souches non virulentes, multipliant le 
nombre de souches capable d’induire la gale commune (Boulet, 2007). La production de 
mutants de Streptomyces n’ayant pas les gènes nécessaires à la synthèse de la TA a encore une 
fois démontré son importance dans la virulence de la bactérie, étant donné qu’ils étaient 
incapables d’induire les symptômes de la gale commune (Goyer et al., 1998 ; Healy et al., 
2000). Il semble donc évident que le pouvoir pathogène des streptomycètes est directement 
relié à leur capacité à produire la TA. Par contre, Wanner (2004) a identifié une souche de 
Streptomyces capable d’induire les symptômes de la gale commune chez le radis tout en 
n’ayant pas la capacité de produire la TA, ce qui démontre que le mode de virulence de la 
bactérie est complexe et nécessite de plus amples études.
B.5 Cycle de la maladie
Tel qu’illustré dans la figure 3, S. scabies hiverne dans le sol, sur des résidus de cultures et sur 
des tubercules infectés oubliés dans le champ. Au printemps, des hyphes se développent à 
partir du mycélium végétatif de la bactérie, pour éventuellement se transformer en chaînes de 
spores qui se sépareront par la suite. Ces spores se dispersent alors avec l’aide du vent et du 
sol déplacé par la pluie et la machinerie agricole (Wharton et al., 2007). Durant l’été, les 
spores germent sur les tubercules lors de la tubérisation et les hyphes pénètrent le périderme 
par les lenticelles et les blessures présentes à la surface des tubercules et même directement à 
travers le périderme (Tegg et al., 2008 ; Wharton et al., 2007). Le mycélium de S. scabies 
pénètre jusqu’à 3 couches de cellules du périderme et cause leur mort pour permettre à la 
bactérie de s’en nourrir (Wharton et al., 2007). En réponse à l’infection, la pomme de terre
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sécrète alors une couche protectrice de subérine qui est composée d’acides gras, d’alcools gras 
et de composés phénoliques (King et Calhoun, 2009). Ces processus sont à l’origine de la 
formation de couches liégeuses qui sont une stratégie utilisée par la plante pour combattre 
l’infection en l’isolant et la repoussant vers l’extérieur. Ces couches peuvent être brisées par le 
mycélium qui poursuit sont infection, causant la déposition de couches de cellules mortes dans 
le périderme et initiant la formation de nouvelles couches. C’est ainsi que la gale se forme et 
plus l’infection se propage, plus les lésions sont importantes (Wharton et al., 2007).
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B.6 Méthodes de lutte
Les méthodes de lutte qui sont présentement mises à la disposition des producteurs sont 
intimement reliées au cycle de la maladie et aux conditions la favorisant (figure 1) et sont 
majoritairement culturales.
B.6.1 Acidité du sol
La croissance de S. scabies est meilleure à un pH au-dessus de 5,2, il est donc logique que 
l’infection soit diminuée lorsqu’un pH plus acide est favorisé, ce qui peut être fait en utilisant 
des fertilisants soufrés acidifiant et en évitant le chaulage avant la culture de la pomme de 
terre. La bactérie S. acidiscabies est une espèce qui cause la gale commune en milieu plus 
acide, mais elle a heureusement du mal à prendre le dessus sur les autres microorganismes du 
sol et sa population reste donc habituellement à un niveau non problématique, en plus d’être 
plus affectée que S. scabies par la rotation de cultures (Boulet, 2007). Plusieurs études ont 
démontré une diminution des symptômes de la maladie de la gale commune lorsque le pH était 
acidifié (Hooker et Kent, 1950; Waterer, 2002; Sturz et al., 2004; Pavlista, 2005). Dans l'étude 
de Waterer (2002), le pH d'un sol ayant un pH initial de 8,0 a été baissé à 7,0 avec du souffre 
et augmenté à 9,0 avec de la chaux calcique. Alors que le rendement n’a pas été 
significativement différent d'un traitement à l'autre, il y a eu une nette baisse de l'impact de la 
gale commune lorsque le pH était en dessous de 8,5.
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B.6.2 Rotations de culture
Malgré la forte capacité de survie des spores des Streptomyces, la rotation de cultures est un 
bon moyen de lutte contre la gale commune, surtout lorsque combinée avec d’autres 
méthodes. C’est la rotation de la pomme de terre avec des cultures de céréales et de luzernes 
qui semble la plus efficace (Wharton et al., 2007). En effet, contrairement à une monoculture 
intensive de pomme de terre se poursuivant année après année, une telle rotation peut favoriser 
la prolifération des autres microorganismes du sol qui domineront éventuellement les espèces 
responsables de la gale commune (Boulet, 2007). La rotation avec les autres légumes hôtes 
mentionnés plus haut est évidemment à éviter pour empêcher le maintien de l’inoculum 
bactérien. Un point à toujours respecter, que ce soit avec les amendements organiques ou les 
résidus de cultures de rotation, est de s’assurer qu’ils soient bien décomposés après leur 
application ou leur récolte, étant donné que la nature saprophyte des Streptomyces leur permet 
de s’en nourrir (Wharton et al., 2007).
B.6.3 Irrigation
Une étude faite sur 5 ans a démontré que lorsqu'un sol infesté par les agents pathogènes 
responsables de la gale commune est irrigué, les symptômes de la maladie ne se développaient 
pas sur les parties du tubercule normalement atteintes. Les auteurs ont démontré que la 
microflore présente sur ces surfaces était influencée par l'humidité du sol, de telle façon qu'il 
n'y avait aucune actinomycète présente en condition humide, alors qu'elles abondent en 
condition de sécheresse. Ils amènent l'hypothèse d'une forme d'antagonisme microbien plutôt 
qu'un contrôle de des agents pathogènes par un environnement humide, car il a déjà été 
démontré qu'ils se développent bien en milieu humide stérile (Adams et Lapwood, 1978). Il 
est donc possible de réduire l’infection en irrigant le sol durant la formation des tubercules. 
L’idéal serait d’atteindre la capacité au champ du sol, c'est-à-dire son niveau de rétention
26
maximal en eau, et durant les 4 à 6 semaines suivant le commencement de la tubérisation 
(Boulet, 2007). Ceci peut être compliqué pour un producteur, surtout dans un sol ayant un bon 
drainage, en plus d’encourager le développement de maladies favorisées par l’humidité 
(Wharton et al., 2007). De plus, avant d’utiliser cette technique, le producteur doit être certain 
que l’agent pathogène est bien S. scabies et non S. acidiscabies qui est favorisée par 
l’humidité (Somerhausen, 2003).
B.6.4 Fumigation
Il existe deux principales formes de fumigation: la bio fumigation et la fumigation chimique. 
La bio fumigation vise à prendre avantage des réactions se produisant lors de l’enfouissement 
des résidus de culture ou des engrais verts de la famille des crucifères telles le chou, la 
moutarde et le canola. Lorsqu’elles sont hachées et rapidement incorporées au sol, les 
crucifères libèrent des glucosinolates. Les glucosinolates sont des produits soufrés qui libèrent 
l’isothiocyanate lorsqu’ils sont dégradés par des enzymes spécifiques, un gaz toxique pour les 
microorganismes. Par contre, cette technique demande encore des mises au point car les effets 
sur la gale commune ne sont pas encore constants et varient selon les conditions climatiques. 
La fumigation chimique implique l’utilisation de la chloropicrine, un pesticide qui permet de 
contrôler la gale commune de façon efficace et constante. Pour fonctionner, la chloropicrine 
doit être appliquée au moins 30 jours avant l’ensemencement des tubercules et directement à 
l’endroit de la plantation. Cela implique une application du pesticide à l’automne précédent la 
plantation pour les régions plus au Nord comme le Québec. Malgré son efficacité, 
l’application de la chloropicrine est à refaire à chaque année de production de pomme de terre; 
elle est donc très coûteuse et, en plus, très nocive pour l’environnement (Boulet, 2007).
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B.6.5 Résistance des cultivars
Le niveau de résistance à la gale commune varie d’un cultivar de pomme de terre à l’autre et 
aucun d’entre eux n’est totalement résistant, ce qui est appelé de la sensibilité horizontale 
(Somerhausen, 2003). Certains cultivars disponibles au Québec comme Russet Burbank, 
Divina, Superior et Goldrush sont considérées très tolérantes (Parent, 2008) et comme ce n’est 
pas une résistance totale à la maladie, même ces cultivars peuvent être infectés lorsqu’il y a 
une très forte pression de l’agent pathogène additionnée à des conditions environnementales 
propices à l’infection (Wharton et al., 2007). De plus, un cultivar peut être plus résistant à une 
des bactéries causant la gale commune tout en étant sensible à une autre, compliquant ainsi le 
choix du cultivar adéquat (Somerhausen, 2003). Malgré tout, le choix de ces cultivars reste le 
meilleur moyen de lutter contre la gale étant donné que dès le départ le plant est moins 
susceptible à la maladie et que ce choix ne nécessite pas de pratiques culturales 
supplémentaires ou l’utilisation de pesticides nocifs pour l’environnement. En plus des 
cultivars de pomme de terre déjà plus résistants à la gale commune, d’autres méthodes visant à 
en développer de nouveaux ont du potentiel. Par exemple, une équipe de chercheurs 
d’Australie a développé une technique de sélection de cellules somatiques de pomme de terre 
plus résistantes à la gale commune en utilisant la thaxtomine A comme agent positif de 
sélection, une phytotoxine essentielle à la maladie sécrétée par S. scabies et décrite ici-bas. Sur 
113 amas de cellules sélectionnés, 39 ont été régénérés en plants potentiellement plus 
résistants à la gale commune et 13 se sont révélés significativement plus résistants à la gale 
commune (Wilson et al., 2008). Ce résultat est très encourageant pour les autres recherches en 
cours et à venir, mais la poursuite des études visant à mieux comprendre les mécanismes 
cellulaires et le rôle des gènes impliqués dans la résistance à la gale commune est nécessaire 
vu le manque de connaissance en ce sens.
Finalement, la façon la plus efficace de réduire de façon significative l’incidence de la gale 
commune est de combiner plusieurs des solutions précédentes afin de défier S. scabies sur 
plusieurs fronts.
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C. THAXTOMINE A (TA)
C.l Molécule et toxicité
La TA (figure 4) fait partie de la famille des phytotoxines 2,5-dioxopiperazines, plus 
communément appelées thaxtomine, qui elles font partie des 4-nitroindol-3-yl qui sont 
sécrétées par S. scabies ( King et al., 1989). Le nom thaxtomines a été donné en l’honneur de 
Roland Thaxter, un phytopathologiste qui a été le premier à identifier les espèces pathogènes 
de Streptomycètes en tant qu’agents causals de la gale commune de la pomme de terre en 1891 
(King et Calhoun, 2009). La TA est une toxine de faible poids moléculaire composée d’un 4- 
nitrotryptophane et d’une phenylalanine, deux acides aminés méthylés reliées par une peptide 
synthétase pour former un anneau dicétopiperazine (King et al., 1992). Finalement, le 
groupement nitro du tryptophane et la portion phényl de la phénylalanine sont essentiels à la 
toxicité de la TA (King et al., 1989) et font des thaxtomines des composés particuliers en 
comparaison avec les autres métabolites sécrétés par des microorganismes (King et Calhoun,
2009).
c h , OH
OH
Figure 4. Molécule de thaxtoinine A. Tirée de Scheible et al. (2003).
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C.2 Biosynthèse et induction de la TA
Premièrement, la biosynthèse des thaxtomines est régulée par TxtR, une protéine régulatrice 
de type AraC/XylS essentielle à l'initiation de la transcription des gènes de biosynthèse des 
thaxtomines, soit txtA, txtB et txtC décrits ci-après. Il a été démontré qu'une souche mutante de 
S. scabies ayant une protéine TxtR altérée produisait seulement des quantités infimes de TA in 
vitro et ne peut plus induire la maladie de la gale commune chez le tabac. (Joshi et al., 2007). 
Ensuite, les souches pathogènes de Streptomyces ont toutes un ilot de pathogénicité qui 
contient les gènes responsables de leurs pathogénicité et de leur virulence, soit txtA, txtB, txtC 
et nos, ceux responsables de la synthèse des thaxtomines, le gènes necl qui code pour Necl, 
une protéine nécrotique et le gène tomA (Lerat et al., 2009). En général, les gènes txtA et txtB 
codent pour les enzymes thaxtomines synthétases TxtA et TxtB qui produisent respectivement 
la phénylalanine et le 4-nitrotryptophane (Johnson et al., 2009). Le gène txtC code pour 
l'enzyme monooxygénase TxtC qui catalyse l'hydroxylation de l'anneau carboné du résidu 
phénylalanine, engendrant la TA (Healy et al., 2002). Ensuite, le gène nos code pour l'enzyme 
NOS, une oxyde nitrique synthase qui comme sont nom l'indique produite de l'oxyde nitrique 
qui permet la nitration du précurseur tryptophane également nécessaire à la production de TA 
(Johnson et al., 2008). De son côté, le gène necl code pour la protéine nécrotique Necl qui 
cause la nécrose de tissus de pomme de terre (Bukhalid et al., 1998). Finalement, le gène tomA 
code pour TomA, une tomatinase dont le rôle reste à être élucider. Ce gène n'est probablement 
pas directement impliqué dans la pathogénicité des Streptomyces chez la pomme de terre, étant 
donné qu'une souche mutante de S. scabies dont le gène tomA a été altéré a continué d’induire 
les symptômes de la gale commune tout comme la souche sauvage (Seipke et Loria, 2008). 
Les souches pathogènes sont capables de transmettre ces gènes à des souches non virulentes, 
multipliant le nombre de souches capables d’induire la gale commune (Healy et al., 1999). À 
la différence de celui de S. turgidiscabies dont l'îlot de pathogénicité est situé à un endroit 
précis dans le génome, celui de S. scabies 87.22 est en deux fragments séparés par une 
distance de 4900 kb. Les gènes impliqués dans la biosynthèse des thaxtomines, soit txtR, txtA,
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txtB, txtC et nos sont dans la première section de l'îlot de pathogénicité, alors que le second 
segment contient necl et tomA impliqué dans la virulence (Lerat et al., 2009b).
La production de la TA en milieu de culture in vitro nécessite la présence d’extraits de 
végétaux tels le son d’avoine ou ceux de la pomme de terre et ne peut pas avoir lieu dans un 
milieu minimal (Beauséjour et al., 1999). Une étude qui a testé les différents polymères 
présents dans ces bouillons, soit l’amidon, la cellulose et la subérine, en les ajoutant à un 
milieu minimal, a révélé que la subérine est essentielle à la biosynthèse de la TA, alors que 
l’amidon et la cellulose seules ne la déclenchaient pas (Lerat et al., 2010). Par contre, la 
présence d’autres composés est nécessaire à la production de quantité élevée de TA, même si 
la subérine suffit à sa synthèse. La subérine stimule la production d’estérases chez S. scabies, 
des enzymes agissant sur les polymères lipidiques tel la subérine et qui pourraient en libérer 
des molécules essentielles à la synthèse de la TA ou induire des gènes nécessaires à la 
synthèse de la toxine (Beauséjour et al., 1999). Des composés peuvent aussi inhiber la 
synthèse de la TA par S. scabies, des exemples étant le glucose, le tryptophane et la tyrosine. 
La bactérie n’utilise pas le glucose comme source de carbone, même dans son milieu naturel 
où l’infection a lieu au début de la tubérisation, un stade où le niveau de glucose de la pelure 
de la pomme de terre est très faible (Badcock et al., 1993). Une théorie intéressante expliquant 
la nécessité d’infection de tissus végétaux en croissance active par S. scabies est que les cello- 
oligosaccharides, soit la cellobiose et la cellotriose, relâchés par les parois cellulaires en 
expansion seraient perçus par les bactéries pathogènes se trouvant à proximité, stimulant leur 
production de TA (Johnson et al., 2007). La TA diminuerait donc la synthèse de cellulose par 
les cellules en pleine division et expansion et augmenterait celle d’hémicellulose et de un de 
ses composés, les xyloglucans, une source de nutriments rapides pour la bactérie. Les 
streptomycètes pathogènes n’ont pas la capacité de dégrader efficacement la cellulose et l’effet 
de la TA sur le développement de la paroi cellulaire serait un moyen employé par les souches 
pathogènes pour obtenir l’énergie nécessaire à leur développement (Johnson et al., 2007). Par 
contre, une étude récente a démontré que la cellobiose seule induit uniquement une faible 
synthèse de TA, mais que l’ajout de subérine, un polymère complexe composé principalement 
d’acides gras hydroxylés présent à la surface des tubercules de pomme de terre, augmenterait
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significativement la synthèse de la phytotoxine. En fait, la cellobiose induit les gènes 
responsables de la synthèse de la TA, mais semble maintenir S. scabies dans sa phase 
végétative, tandis que la subérine serait un signal moléculaire permettant à la bactérie de 
poursuivre sa morphogénèse. Donc, la subérine et la cellobiose agiraient de pair dans la 
synthèse de la TA par S. scabies (Lerat et al., 2009). Lorsque la subérine et la cellobiose sont 
présentes dans le milieu, l'expression des gènes impliqués dans la biosynthèse de la TA est 
multipliée par 342, la croissance de S. scabies double et la production de TA est induite. Il 
semble que la subérine déclencherait le métabolisme secondaires nécessaire à la production de 
molécules comme la TA et la cellobiose induirait la biosynthèse de ses métabolites 
secondaires (Lerat et al., 2010).
C.3 Effets de la TA sur les tissus végétaux
Plusieurs expériences ont été faites pour démontrer les effets de la TA sur les cellules 
végétales et les plantes. Premièrement, Fry et Loria (2002) ont établi que la croissance en 
milieu liquide de cellules de tabac (Nicotiana tabacum) est anormale en présence de TA, car 
leur paroi cellulaire est affectée. De plus, ils ont mis des plantules d’oignon (Allium cepa L.) et 
de radis (Raphanus sativus) en présence de 0,05 à 1,0 pM de TA et ont ainsi observé une 
augmentation importante du volume des cellules de leur hypocotyle, suggérant une interaction 
directe ou indirecte entre la TA et la paroi cellulaire. L’élongation et la forme anormale de ces 
cellules suggèrent que cette phytotoxine influencerait la composition de la paroi cellulaire et 
l’empêcherait de se déposer normalement. Une autre démonstration de l’effet de la TA sur les 
plantes a été faite par Scheible et al. (2003), qui ont mis des plants d'Arabidopsis thaliana sur 
un milieu stérile contenant des concentrations nanomolaires de cette phytotoxine. Le résultat 
obtenu a été une perte significative de leur vitesse de croissance et le gonflement de leur 
hypocotyle. Leur analyse a prouvé que la TA est en fait un inhibiteur de la synthèse de la 
cellulose. Dans leurs expériences, l’incorporation de l4C-glucose dans la partie cellulosique de 
la paroi cellulaire d'A. thaliana a été bloquée par la TA, ce qui démontre clairement que la
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synthèse de la cellulose est inhibée par la phytotoxine. Finalement, le profil de spectroscopie 
infrarouge de leurs plantules traitées à la TA était très rapproché de celui de plantules 
sauvages soumises à d’autres inhibiteurs de la synthèse de la cellulose, soit l’isoxabène et le 
dichlobénil, ainsi que des mutants rswl-2 et kor-2 qui ont une mutation au niveau de la 
synthèse de la cellulose, la rendant défectueuse (Scheible et al., 2003).
Un autre point intéressant qui s’ajoute à la forte réduction de la synthèse de la cellulose des 
cellules végétales traitées à la TA est que celle de la pectine et des hémicelluloses est plutôt 
stimulée (Bischoff et al., 2009). Ce phénomène est probablement une stratégie employée par 
les cellules végétales pour compenser le manque de polysaccharides essentiels au maintien de 
leur paroi cellulaire (Johnson et al., 2007). Une autre stratégie employée par les cellules 
végétales pour contrer l’instabilité de leur paroi est la lignification ectopique qui a été 
observée au niveau de l’hypocotyle chez A. thaliana (Bischoff et al., 2009). Dans une étude 
faite par Leiner et al. (1996), des concentrations de l’ordre de 50 à 100 pM de TA ont réduit la 
croissance de plantules de radis, induit la nécrose de leur tissus et causé leur mort; tous des 
effets semblables aux symptômes de la gale commune. Il a aussi été démontré que 
l’application de TA purifiée induit la mort cellulaire localisée et la formation de nécroses, que 
ce soit sur des tubercules ou des racines en croissance active (Errakhi et al., 2008), ou sur des 
tubercules cultivés in vitro (Lawrence et al., 1990 ; King et al., 1992). Ensuite, des 
expérimentations ont été faites pour étudier de plus près la mort cellulaire causée par la TA 
afin d’évaluer s’il s’agit d’une réponse hypersensible (RH) typique de cellules végétales 
s’opposant à un agent pathogène ou une toxine. La mort cellulaire causée par la TA chez A. 
thaliana est en effet génétiquement contrôlée. Par contre, la mort cellulaire programmée 
(MCP) identifiée n’était pas une forme habituelle de RH, car l’ajout de TA à la suspension de 
cellule n’a pas provoqué de réponses de défense normalement perçues avant ou pendant la 
RH. La MCP pourrait donc être provoquée par les changements causés par la TA au niveau de 
la paroi cellulaire (Duval et al., 2005).
De plus, toutes les souches isolées de streptomycètes produisant de la TA ont la capacité 
d’induire la gale commune chez la pomme de terre, alors que toutes les souches ne produisant
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pas de TA sont non pathogènes chez ce tubercule (Kinkel et al., 1998 ; Errakhi et al., 2008). 
La production de mutants de Streptomyces n’ayant pas les gènes nécessaires à la synthèse de 
la TA a encore une fois démontré son importance dans la virulence de la bactérie, étant donné 
qu’ils étaient incapables d’induire les symptômes de la gale commune (Goyer et al., 1998 ; 
Healy et al., 2000). Il semble donc évident que le pouvoir pathogène des streptomycètes est 
directement relié à leur capacité à produire la TA, même si Wanner (2004) a identifié une 
souche de Streptomyces capable d’induire les symptômes de la gale commune chez le radis 
tout en n’ayant pas la capacité de produire la TA, ce qui démontre que le mode de virulence de 
la bactérie est complexe et nécessite de plus amples études.
Malgré que la TA soit la thaxtomine la plus active au niveau physiologique de la plante (King 
et al., 2001) et qu’elle soit majoritairement responsable des symptômes causés par la bactérie 
(Fry et Loria, 2002), il a été démontré par Hiltunen et al. (2006) que l’ortho isomère de la TA, 
la thaxtomine B (TB) et la thaxtomine D (TD) induisent aussi des symptômes de nécroses et 
d’hypertrophie racinaire, ainsi que le ralentissement de la croissance de la tige et des racines 
de plantules de pomme de terre. En fait, la TD est le précurseur de la TB, qui à son tour est le 
précurseur de la TA, placées ici en ordre croissant de toxicité. Aussi, l’ortho isomère de la TA 
a un effet antagoniste sur la TA et B et il y a des effets additifs entre les TA, B et D. Ensuite, 
King et Calhoun (2009) affirment que la thaxtomine C (TC) serait le précurseur de la TB qui 
reste toutefois celui de la TA. En tout, ils reconnaissent 11 formes de thaxtomines et c’est la 
présence ou l’absence, ainsi que l’emplacement des substituants de leurs groupements N- 
méthyle et hydroxyle qui les caractérisent.
Avant même de causer l’apparition de tous ces symptômes, Tegg et al. (2005) ont démontré 
que la TA influence les flux d’ions à travers la membrane plasmique des racines et des tubes 
polliniques d 'A. thaliana. Un court et rapide influx de Ca2+ était perçu en moins de 60 
secondes après le contact du tissu avec la TA, qui était suivi par une importante sortie d’ions 
H+. Ces flux d’ions sont peut-être essentiels à l’interaction entre la plante et la bactérie, une 
théorie qui doit être approfondie. Aussi, ce phénomène était plus visible dans les tissus en
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croissance active, ce qui pourrait signifier que ces tissus renferment plus de sites 
d’attachement pour la toxine.
King et al. (2001) ont étudié la possibilité d’utiliser la TA en tant qu’herbicide, ayant des 
effets semblables au dichlobénile et à l’isoxabène, des inhibiteurs de la synthèse de la 
cellulose utilisés en agriculture. Par contre, l’utilisation de cette toxine à grande échelle ne 
serait pas rentable étant donné que les effets de toxicité d’un herbicide efficace doivent être 
systémiques, ce qui n’est probablement pas le cas de la TA.
De leur côté, Scheible et al. (2003) ont mesuré l’incorporation du 14C-glucose dans la paroi 
cellulaire de plantules d 'A. thaliana poussées en présence et en absence de TA, analysant son 
incorporation dans les deux parties de la paroi cellulaire, la première étant composée 
majoritairement de cellulose cristalline, le polymère visé. Plus la concentration de TA était 
élevée, moins le 14C-glucose était incorporé dans la cellulose cristalline et plus il se retrouvait 
dans la seconde partie composée d’hémicelluloses et de pectines. Cela signifie que la TA 
inhibe la synthèse de cellulose, qui est remplacée par l’hémicellulose et la pectine par les 
cellules végétales.
Ensuite, Lerat et al. (2010) ont démontré que la TA et S. scabies provoqueraient 
l’accumulation de scopolétine dans les cellules d'A. thaliana et de tabac, alors que leur 
infection par des mutants de S. scabies ne produisant pas de TA n’induit pas l’accumulation de 
cette phytoalexine. Les phytoalexines sont des composés ayant des propriétés 
antimicrobiennes synthétisés par les plantes et accumulés dans leurs cellules lorsqu’elles sont 
en présence de certains agents pathogènes tels des champignons, des virus et maintenant des 
bactéries. Étant donné que l’injection de scopolétine dans des feuilles de tabac ne provoque 
pas la mort des cellules, elle ne serait pas reliée à la mort cellulaire identifiée en présence de 
TA. Finalement, comme la scopolétine est présente dans les tubercules de pomme de terre 
infectés par S. scabies, il est fort probable qu’elle joue un rôle dans la défense de la plante 
contre la gale commune.
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Dans une autre étude, de la TA purifiée a été appliquée à différentes doses sur des tranches de 
tubercules matures de pomme de terre afin d'étudier les changements morphologiques et 
structuraux qui s'en suivent. Après 30 à 48 heures, de petites lésions brunes apparaissaient déjà 
à la surface du tissus et après 72 heures, celles-ci c'étaient étendues. Peu importe la 
concentration de la phytotoxine, les symptômes étaient les mêmes, mais plus la concentration 
était élevée, plus la surface atteinte était grande. Suite à l'application de la TA sur le tissus, il y 
a eu une désorganisation cellulaire. Tout d'abord, après 12 heures, la membrane plasmique 
c'est détachée de la paroi cellulaire à plusieurs endroits, sans être rompue et l'espace ainsi 
créée contenait souvent du matériel fibrillaire. Ensuite, après 24 à 48 heures, la membrane 
cellulaire était détachée sur de plus longues distances. Aussi, au même moment, le contour du 
noyau semblait très irrégulier et l'organisation du cytoplasme variait de normale à très 
désordonnée. Finalement, après 72 heures, le cytoplasme de plusieurs cellules était désintégré, 
la paroi cellulaire des cellules du parenchyme était rompue et très désintégrée et il était 
impossible d'identifier les organites cellulaires (Goyer et al., 2000).
C.4 Moyens de protection des organismes contre la TA
Certains organismes sont capables de transformer des toxines en d’autres molécules. C’est le 
cas de Bacillus mycoides qui utilise le mécanisme de glucosylation pour transformer les TA et 
B afin qu'il y ait 5 fois moins de surface de tissu de tubercule nécrosée en comparaison avec la 
TA et B originales. Aspergillus niger est quant à lui capable de transformer la TA en dérivés 
d’éther d’alkyle, des composés beaucoup moins toxiques (King et Calhoun, 2009).
De leur côté, Tegg et al. (2005) ont établi que la présence de l'auxine dans le milieu a 
possiblement un effet sur les symptômes de la TA, car lorsqu'elle est présente dans le milieu, 
la membrane plasmique est moins affectée par la phytotoxine. Par contre, même si la TA a une 
structure moléculaire et une voix de synthèse proches de l’auxine acide indole acétique, en 
plus d’avoir des effets sur A. thaliana semblables à ceux induits par cette auxine, soit une
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augmentation de la densité racinaire, aucune interaction entre les deux n'a été établie. Une 
autre étude de Tegg et al. (2008) a montré que les plants de pomme de terre dont les feuilles 
avaient été traitées avec des concentrations non létales d’auxines, principalement l’acide 
2,4-dichlorophenoxyacétique (2,4-D), avaient produits des tubercules significativement moins 
atteints par les symptômes de la gale commune. Comme la physiologie des lenticelles et du 
périderme des tubercules n’étaient pas influencés par l’auxine, que la croissance de S. scabies, 
ainsi que sa synthèse de TA n’étaient pas significativement affectées par la phytohormone et 
que l'auxine était accumulé dans le tissu des tubercules des plants traités, le 2,4-D aurait 
protégé les plants contre les effets négatifs de la TA. Par contre, même si cette explication 
semble séduisante, des résultats obtenus dans notre laboratoire (Moneva, 2011) la 
contredisent. Il a été démontré que l’auxine protège les cellules d 'A. thaliana en suspension 
contre le gonflement et la mort causés par la TA et l’isoxabène, deux inhibiteurs de la synthèse 
de la cellulose qui ont une structure moléculaire différentes.
D. MÉCHANISMES DE RÉSISTANCE À LA TA
D.l Habituation
Les cellules végétales sont totipotentes, c'est-à-dire qu’elles ont la capacité de se 
dédifférencier et de se redifférencier en une autre structure végétale. C’est la balance entre les 
concentrations de l’auxine et de la cytokinine qui engendre ces processus et lors de la 
production de cals, c’est la cytokinine qui est responsable de l’étape de la dédifférenciation et 
la multiplication des cellules végétales. À l’origine, le terme « habituation » était utilisé pour 
décrire le processus par lequel des cals cultivés en continu en venaient à cesser d’être 
dépendants de la cytokinine. Ceci serait expliqué par le fait que les cals aurait développé une 
stratégie pour en produire eux-mêmes, car ils contenaient une forte concentration de 
cytokinines (Pischke et al., 2006). Actuellement, le terme habituation signifie aussi 
l’adaptation des cellules végétales à un changement important de leur environnement, ou
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même à des molécules hostiles. Un bel exemple est l’adaptation de cellules de pomme de terre 
à des concentrations normalement létales de NaCl (Ochatt et al., 1999) et ce qui est très 
intéressant, c’est que l’équipe d’Ochatt a réussi à régénérer des plants de pomme de terre plus 
tolérants aux milieux très salins. D’autres exemples sont l’adaptation de cellules végétales à 
des inhibiteurs de la synthèse de la cellulose, tels l’isoxabène et le dichlobénile, jusqu’à ce 
qu’elles soient capables de se développer et se diviser en présence de concentrations 
normalement létales. Afin de comparer le métabolisme de l'isoxabène de cellules non- 
habituées et habituées, des cals de soya (Glycine max var. Mandarin) on été habituées sur une 
période de 2 ans à croître et à se diviser sur un milieu solide contenant des concentrations de 
plus en plus élevées d'isoxabène, soit de 0,5 à 10 pM. Le cal plus tolérant a ensuite été mis en 
milieu liquide contenant 10 pM d'isoxabène. Ils n'ont pas trouvé de différences significative 
entre le métabolisme de l'isoxabène par les cellules de la lignée sauvage et celle de la lignée 
habituée, ce qui indique que la plus forte tolérance des cellules habituées est dû a d'autres 
facteurs comme une changement au niveau de la paroi cellulaire (Corio-Costet et al., 1991).
Une autre étude a réussi a habituer des suspensions cellulaires de tomate (Lycopersicon 
esculentum VF 36) à des concentrations létales de dichlobénile. Les auteur ont réussi à 
augmenter la concentration de dichlobénile de 1 à 25 pM pendant 15 à 20 générations pour 
ensuite les laisser dans un milieu sans dichlobénile durant 125 générations. Ensuite, lorsque 
les cellules étaient remises en présence de dichlobénile, elles avaient conservé leur plus grande 
résistance, tout en ayant une plus longue phase de latence. Ils ont noté que la paroi cellulaire 
des cellules habituées ne contenaient plus de cellulose et moins de xyloglucane. En fait, le 
xyloglucane était plutôt sécrété dans le milieu de culture par les cellules habituées, suggérant 
aussi qu'il n'était plus lié aux autres polymères de la paroi. De plus, ces cellules avaient moins 
d'hydroxyproline dans leurs protéines et plus de polymères d'homogalacturonane et de 
rhamnogalacturonane comparé aux cellules non habituées, des polymères qui étaient entre- 
reliés dans la paroi par des liaisons phénoliques ester et/ou éther. Le fait que ces cellules 
puissent croître et se développer avec une paroi si altérée démontrent à quel point les cellules 
végétales ont une grande capacité d'adaptation et une grande flexibilité quant au changement
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de composition de leur paroi (Shedletzky et al., 1990). La suite de cette étude consistait à 
comparer l'effet de l'habituation au dichlobénile sur des cellules d’espèces dicotylédones, soit 
la tomate et le tabac (Nicotina tabacum), avec des cellules d'orge (Hordeum bulbosum), une 
monocotylédone. Ce qui est intéressant c'est qu'ils ont remarqué une diminution de l'élasticité 
de la paroi des cellules dicotylédones habituées comparé avec les non habituées, sans noter de 
changement au niveau de leur porosité, alors que de leur côté, la paroi des cellules habituées 
d'orge a vu son élasticité augmenter et sa porosité diminuer par rapport aux cellules non 
habituées, malgré une diminution de 70% de leur niveau de cellulose. Cette élasticité plus 
élevée pourrait être dûe à des modifications au niveau des liaisons entre des polymères et des 
composés phénoliques. Finalement, comme toutes les cellules habituées au dichlobénile 
étaient résistantes à la plasmolyse, ils pointent que la connexion entre leur paroi cellulaire et 
leur membrane plasmique est probablement très forte (Shedletzky et al., 1992).
Ensuite, il a été démontré que la paroi cellulaire de cellules de cals de fève (Phaseolus 
vulgaris L.) habituées à différentes concentrations de dichlobénile contenait moins de 
cellulose et d'hemicelluloses et plus de pectine (Alonso-Simôn et al., 2004). Il a aussi été 
démontré qu'en plus de contenir moins de cellulose, les cellules de fève habituées à une 
concentration de 2 pM de dichlobénile contenaient moins de xyloglucane. Aussi, leur taux de 
croissance s'élevait, leur activité xyloglucane endotransglucosylase (XET) augmentait et la 
grosseur des molécules de xyloglucane diminuait, les deux derniers facteurs n'étant pas perçus 
lorsque les cellules étaient mises en contacte avec des concentrations létales de dichlobénile et 
d'isoxabène sur une courte période de temps. Donc, il se pourrait que les cellules habituées 
essaient de contrer l'affaiblissement de leur paroi cellulaire moins concentrée en cellulose en 
favorisant les chaines de xyloglucanes et l'habileté des ces molécules à se lier à la cellulose 
pour augmenter la rigidité de la paroi (Alonso-Simôn et al., 2007). Plus récemment, la grande 
plasticité de la paroi cellulaire a encore été démontrée chez des cellules des cultures cellulaires 
de fèves qui ont été habituée, puis déshabituées, à une concentration normalement létale de 
dichlobénile, soit 12 pM. Encore une fois, la paroi cellulaire des cellules habituées contenait 
moins de cellulose et de xyloglucane. En fait, il y avait une diminution des résidus fucosyls
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attachés aux résidus galactosyl-xylosyls le long de la chaîne de glucanes suite à l'habituation 
des cellules ce qui revenait à la normal après la déshabituation. De même, il y avait des cello- 
oligosaccharides dans les xyloglucanes des cellules habituées, alors qu'ils disparaissaient 
presque complètement dans les cellules déshabituées (Alonso-Simôn et al., 2010). Dans une 
précédente étude, des cellules fèves déshabituées au dichlobénile depuis 3 à 5 ans étaient 
restées trois fois plus tolérantes au dichlobénile en comparaison avec des cellules non- 
habituées. Aussi, l'incorporation de [14C]GIc dans la cellulose était réduite de 40% chez les 
cellules déshabituées, sauf quand elles étaient mises en présence de dichlobénile, ce qui 
augmentait l'incorporation de [14C]Glc dans la cellulose de 3,3 fois comparé aux cellules non- 
habituées. Finalement, les cellules déshabituées avaient une activité peroxydase plus élevée 
que les cellules non-habituées. Ce qui indique qu'il y a des changements permanents au sein 
des cellules habituées au dichlobénile, même après plusieurs générations sans contact avec 
l'inhibiteurs de la synthèse de la cellulose (Garcla-Angulo et al., 2009).
Un autre exemple intéressant concerne des suspensions cellulaires de peuplier hybride 
(Populus trichocarpa x Populus deltoïdes) qui ont été habituées à croître et à se diviser dans 
en présence de concentrations de plus en plus élevées de TA. L'habituation s'est faite jusqu’à 
ce qu’elles soient adaptées à des concentrations qui mènent normalement les cellules vers 
l’hypertrophie et leur mort, la dose létale 50 étant de 1,1 pM de TA après 48 heures en 
présence de la TA (Duval et al. 2005 ; Brochu et al. 2010). Selon l’étude, la paroi cellulaire 
des cellules habituées contiendrait plus de pectines et moins de cellulose cristalline que les 
cellules non habituées, une stratégie de survie que la cellule semble conserver, du moins en 
partie, même en l’absence de TA. Un autre point intéressant de cette étude est que les cellules 
habituées seraient également plus résistantes au dichlobénile et à l’isoxabène, deux inhibiteurs 
de synthèse de cellulose, ce qui est probablement dû à la diminution de la concentration de 
cellulose de la paroi. Un autre phénomène intéressant est que les cellules de peuplier habituées 
à la TA se développaient et se multipliaient moins rapidement que les cellules non habituées et 
devaient donc être transférées aux 14 jours plutôt qu’aux sept jours, comme si leur interaction 
avec la toxine et leur processus d’adaptation ralentissaient leur prolifération. Finalement, une 
autre différence entre les cellules habituées à la TA et les cellules non habituées réside dans
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leur cytoplasme, car celui des cellules habituées contient une plus forte concentration de 
vacuoles, de vésicules ou d'autres organelles.
Toutes ces études montrent comment l'habituation de cellules à des inhibiteurs de la synthèse 
de la cellulose peut amener les cellules a modifier leur paroi cellulaire en réduisant leur 
concentration de cellulose, hémicellulose, en augmentant leur concentration de pectine.
D.2 Auxine
Un autre mécanisme de résistance à la TA serait les éventuels effets protecteur de l'auxine, une 
phytohormone impliquée dans la croissance cellulaire, contre les effets de la TA. Plusieurs 
faits démontrés par Tegg et al. (2005) vont dans cette direction. Premièrement, la structure de 
la TA est très semblable à celle de l’auxine, ce qui pourrait indiquer que la TA interagirait 
avec un son récepteur. Ensuite, ils ont démontré qu’un mutant hypersensible à l’auxine était 
aussi très sensible à la TA. Et finalement, l’application d’auxine sur des plants de pomme de 
terre augmenterait leur résistance à la TA (Tegg et al., 2008).
D.3 TXR1
Une autre équipe de recherche a effectué un crible de mutants d'A. thaliana résistants à la TA. 
À partir de ces plants, l’équipe a isolé un gène muté codant pour une protéine impliquée dans 
le transport de la TA, le gène TXR1, qui empêche l’entrée de la TA une fois qu’il est muté. Les 
plants mutants d’A. thaliana qui contiennent ce gène muté sont résistants à des concentrations 
de TA qui empêchent la croissance et le développement des plants de type sauvage. Comme 
TXR1 est un gène qui est resté semblable au sein des eucaryotes, la mutation d'un gène
41
similaire pourrait être faite chez la pomme de terre et être reliée à la plus forte résistance de 
certains cultivars de pomme de terre face à la TA (Scheible et al., 2003).
E. HYPOTHÈSES ET OBJECTIFS DE TRAVAIL
Comme mentionné plus haut, la maladie de la gale commune est causée par S. scabies, une 
bactérie vivant en abondance dans le sol et qui ne peut être contrôlée par aucun pesticide 
présentement homologué et efficace. Il devient donc essentiel de développer des stratégies de 
lutte alternatives. S. scabies produit de la TA, une phytotoxine nécessaire à l’apparition des 
symptômes de la maladie et qui peut être produite en laboratoire. Ensuite, même si la 
corrélation entre la résistance des cultivars de pomme de terre à la TA et leur résistance à la 
gale commune n’est pas toujours établie, une augmentation de leur résistance à la TA pourrait 
certainement avoir un effet bénéfique sur leur tolérance vis-à-vis la maladie (Tegg et Wilson,
2010). Cette toxine représente donc un bon agent de sélection pour augmenter la résistance de 
cultivars de pomme de terre à la maladie de la gale commune. Dans cette optique, l'objectif de 
mon travail de maîtrise consiste à augmenter la résistance de cellules de pomme de terre à la 
TA par l’habituation progressive des cellules indifférenciées à la phytotoxine. Le but ultime 




2.1 CHOIX DES CULTIVARS DE POMME DE TERRE
Les cultivars de pomme de terre que nous avons choisis pour faire cette étude sont des 
cultivars commerciaux bien établis au Québec et cultivés pour leurs qualités agronomiques. 
Leur niveau de résistance à la gale commune est différent, ce qui a ajouté un côté intéressant à 
l’analyse des résultats.
2.1.1 Yukon Gold
Le cultivar Yukon Gold est le résultat du croisement entre les cultivars Norgleam et W5279-4 
réalisé en 1966 à l’université de Guelph. Le résultat est un tubercule ovale et légèrement plat, 
à chair jaune pâle, à la peau blanc jaunâtre et aux yeux roses et discrets. Ensuite, le plant 
atteint sa maturité en mi-saison et peut atteindre un rendement moyen à élevé. Les tubercules 
peuvent être facilement conservés et ont une longue période de dormance. Les principaux 
marchés pour ce cultivar sont le marché frais et l’exportation de la semence. Ensuite, il est 
principalement consommé bouillie, cuit au four et sous forme de frites, alors qu’il n’est pas 
adapté pour les croustilles. Une caractéristique intéressante est que sa couleur jaune persiste 
après la cuisson. Concernant sa réponse aux stress, Yukon Gold est très résistant au virus A, 
modérément résistant à l’enroulement et sensible à la gale commune, au virus Y et à la 




Le cultivar Russet Burbank a été développé aux États-Unis. Le cultivar présentement sur le 
marché est en fait le cultivar AC LR Russet Burbank qui est une variante clonale du premier 
cultivar de ce nom. Elle a été remarquée au Centre de recherche d’Agriculture et 
agroalimentaire Canada à Lethbridge en Alberta grâce à sa grande résistance à l’enroulement. 
Son tubercule est allongé, à chair blanche et à la peau brune et rugueuse. Ses yeux sont 
nombreux et moyennement profonds. Ensuite, le plant a une maturité très tardive et peut 
atteindre un rendement de moyen à élevé. De plus, les tubercules ont une densité élevée, ils se 
conservent bien et ont une longue période de dormance. Si l’humidité du sol n’est pas 
constante au cours de la saison, les risques d’obtenir des tubercules difformes et de qualité 
moindre est élevé. Ensuite, cette pomme de terre est principalement utilisée pour la production 
de frites, tout en convenant très bien à la cuisson au four et à l’eau. Aussi, les deux principaux 
marchés de Russet Burbank sont le marché frais et la transformation en frites. Comme 
mentionné plus haut, Russet Burbank est très résistant au virus de l’enroulement, mais 
également à la nécrose réticulée et à la jambe noire. Ensuite, il est modérément résistant à la 
gale commune, à la pourriture sèche fusarienne causée par Fusarium oxysporum et Fusarium 
sambucinum. Pour finir, ce cultivar est sensible à la pourriture sèche fusarienne causée par 
Fusarium coeruleum, au mildiou, à la pourriture du planton, à la verticilliose et aux virus X et 
Y (ACIA, 2008).
2.2 MAINTIEN ET MULTIPLICATION DES PLANTULES DE POMME DE 
TERRE
Donc, les cultivars de pomme de terre qui ont été utilisés sont des cultivars commerciaux 
cultivés au Québec, soit Russet Burbank (RB), Envol (En), Chieftain (Ch), et Yukon Gold
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(YG), énumérés ici du cultivars le plus résistant au plus sensible à la maladie de la gale 
commune de la pomme de terre (Parent, 2008). Dans le cadre de ce présent projet, des essais 
de formation de cals ont été faits avec les quatre cultivars, pour finalement en sélectionner 
deux ayant une meilleure capacité de formation de cals, soit RB et YG. Les plants étaient des 
boutures cultivées in vitro provenant du Centre de recherche Les Buissons et des Semences 
Élite du Québec.
Le maintien et la multiplication des plantules de pomme de terre ont été faits en conditions 
stériles, en coupant les tiges en sections de 1 à 2 cm portant un ou plusieurs nœuds. Les 
boutures ont été transférées dans du milieu frais décrit ci-dessous toutes les 4 à 5 semaines, 
soit dans des contenants de style magenta GA7 (77 mm x 77 mm x 97 mm) de la compagnie 
PhytoTechnology Laboratories, avec 5 boutures par contenant, soit dans des tubes de verre de 
25 mm de diamètre et 150 mm de haut, avec une seule bouture par tube. Les plants ont été 
maintenus en cabinet de croissance à des températures de 20 à 24 °C, et soumis à une 
photopériode de 16 heures de lumière et 8 heures d’obscurité. Le milieu de culture était un 
milieu standard contenant 4,3 g de milieu Murashige et Skoog par litre d’eau distillée (milieu 
MS de la compagnie /TiytoTechnology Laboratories), 3% de saccharose et 0,7% d’agar.
2.3 EXTRACTION ET PURIFICATION DE LA TA
La TA peut facilement être extraite et purifiée en laboratoire en utilisant la technique décrite 
par Goyer et al. (1998). Premièrement, la souche EF-35 de Streptomyces scabies a été cultivée 
dans un milieu de son d’avoine à 30°C, sous agitation et durant 5 à 8 jours. Ensuite, les 
cultures ont été centrifugées afin de récupérer le surnageant qui a été extrait à deux reprises 
avec de l’acétate d’éthyle afin de récupérer la TA. Par la suite, la TA a été concentrée par 
évaporation et purifiée par chromatographie en couches minces sur plaques enduites de 0,25 
mm de gel de silice 60. La TA est le composé jaune se trouvant au R/ de 0,27 et elle a été 
récupérée en utilisant un mélange de chloroforme -  méthanol (7 : 3). Ensuite, ce composé est
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dissous dans du méthanol (MeOH) à une concentration de 0,01M. Finalement, la TA a été 
quantifiée par chromatographie liquide de haute performance (HPLC) en utilisant un 
chromatographe liquide Varian LC5500 équipé d’une colonne C18 (10 pm, 3,9 X 300 mm).
2.4 PRODUCTION DE CALS DE POMME DE TERRE
Le milieu de formation de cals qui a été sélectionné provenait de l’article de JayaSree et al. 
(2001). C’est le même milieu que celui qui a été utilisé pour le maintien et la multiplication 
des plantules, soit 4,3 g de milieu MS par litre d’eau distillée, 3% de saccharose et 0,7% 
d’agar, auquel s’ajoutaient 0,9 pM d’acide 2,4-dichlorophénoxyacétique (2,4-D) et 10,0 pM 
de benzyladenine (BA) de la compagnie Sigma-Aldrich. La formation de cals a été faite à 
partir des tiges des plantules de pomme de terre âgées de 4 semaines. Des sections de 1 cm 
d’entre-nœuds ont été déposées sur le milieu de production de cals, en assurant un bon contact 
entre le milieu et le tissus végétal, sans complètement l’enfoncer, le tout fait dans des pétris 
mis dans un cabinet de croissance à des températures variant de 20 à 24 °C et à la noirceur. 
Les entre-nœuds ont été repiqués aux 3 à 4 semaines, selon la vitesse à laquelle les cals se 
développaient.
2.5 HABITUATION DES CALS DE POMME DE TERRE À LA TA
Afin d’habituer les cals à croître et à se développer en présence de TA, des concentrations de 
plus en plus élevées de la toxine ont été ajoutées au milieu de formation de cals. La 
concentration de départ a été sélectionnée après avoir constaté que c’était la concentration la 
plus élevée sous laquelle les entre-nœuds de RB et de YG pouvaient former des cals. La 
concentration de départ de 0,2 pM a donc été sélectionnée et a été augmentée de 0,1 pM à
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toutes les 4 à 8 semaines, jusqu’à ce que les cals soit capables de vivre en présence de 0,8 pM, 
ce qui a pris environ 30 semaines. Par contre, tout au long de cette habituation, des cals ont été 
transférés sur un milieu de formation d’embryons somatiques, afin de s’assurer qu’ils ne 
perdaient pas leur capacité à se régénérer. Aussi, cela a permis de comparer la résistance à la 
TA de plantules provenant d’habituations plus courtes et à des concentrations de TA plus 
faibles, avec des plantules provenant d’habituations plus longues et ayant atteint des plus 
fortes concentrations de TA. En parallèle à cette habituation, des cals ont été produits sur un 
milieu témoin contenant le même volume de méthanol, le solvant dans lequel la TA était 
dissoute, que le traitement d’habituation lui correspondant.
2.6 RÉGÉNÉRATION DES CALS DE POMME DE TERRE
Le milieu qui a été utilisé pour produire des embryons somatiques à partir des cals habitués 
provient également de l’article de JayaSree et al. (2001). C’est encore une fois le milieu de 
maintien et de multiplication des plantules décrit plus haut, avec 10 pM BA de la compagnie 
Sigma-Aldrich et 22,8 pM de zéatine de la compagnie P/iy’/oTechnology Laboratories. Suite à 
la formation des embryons somatiques, ces derniers ont été transférés sur le milieu initial de 
maintien afin qu’ils produisent des racines et qu’ils se développent.
2.7 PRODUCTION DE MICROTUBERCULES
Les techniques utilisées pour produire des microtubercules à partir des plants potentiellement 
plus résistants à la TA ont été inspirées de l’article écrit par Donnelly et al. (2003). Les 
microtubercules ont été produits de deux façons. La première méthode était de transférer des
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plantules de 3 semaines avec leurs racines dans les mêmes contenants de style magenta décrits 
précédemment et dans le même milieu de culture utilisé pour le maintien des plants, mais avec 
0,5 plutôt que 0,7% d’agar afin de faciliter le transfert. Les plants ont ensuite été mis à la 
noirceur, à température pièce, durant 4 à 6 semaines, le temps d’obtenir des microtubercules 
de grosseur uniforme. La seule différence entre la première et la deuxième méthode était que 
des boutures contenant un seul nœud pour les plants de Yukon Gold et 2 à 3 nœuds pour les 
plants de Russet Burbank ont été utilisées plutôt que des plants entiers. Les boutures ont 
ensuite été transférées dans le même milieu, mais contenant 0,7% d’agar plutôt que 0,5%, afin 
d'empêcher les boutures de tomber.
2.8 PREMIÈRE SÉLECTION DES LIGNÉES
Avant de produire des microtubercules qui allaient servir à faire les tests de résistance à la TA, 
un premier test de résistance à la TA a été fait avec les feuilles de certaines lignées. Ce test 
consistait à mettre le pétiole de ces feuilles dans le milieu de maintien décrit plus haut, auquel 
2 à 4 pM de TA avaient été ajoutées, le tout dans des boîtes de pétris. Ensuite, l’évolution de 
la nécrose entre les feuilles du cultivar parent et des lignées a été comparée.
2.9 TEST DE RÉSISTANCE À LA TA DES LIGNÉES RÉGÉNÉRÉES
Les microtubercules ont été utilisés pour tester la résistance des lignées à la TA. En bref, une 
tranche par microtubercules a été coupée et mise dans une solution d’eau distillée et de TA ou 
de méthanol pour les témoins. Trois tests de résistances ont été faits avec les lignées de RB. 
Pour le premier test, une concentration de 0,5 pM de TA a été utilisée. Pour chaque lignée 
testée, 4 tranches provenant de 4 microtubercules différents ont été soumises à ce traitement
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pendant 72 heures. Pour le deuxième test de résistance, une échelle de résistance à la TA a été 
faite avec le cultivar parent, afin d’y situer la résistance à la TA des lignées. Les lignées ont 
été soumises à la concentration la plus élevée de l’échelle, soit 1,1 pM de TA, pendant 72 
heures. Lors du 3e test de résistance, une échelle de résistance à la TA a encore été faite avec 
le cultivar parent, afin d’y situer la résistance à la TA des lignées, par contre, les lignées ont 
été soumises à deux concentrations de TA, soit 0,5 pM et 1,1 pM pendant 72 heures. Suite à 
chacun des tests, l’intensité de la nécrose des lignées a été comparée avec celle du cultivar 
parent afin de déterminer si leur degré de résistance à la TA avait été amélioré avec 
l’habituation à la phytotoxine.
2.10 TEST D’INFECTION À LA GALE COMMUNE EN POTS DE TUBERCULES 
COMMERCIAUX
Le protocole que nous avons utilisé pour les essais d’infection à la gale commune en pleine 
terre de tubercules commerciaux est celui qui a été utilisé par Faucher et al. (1992). 
Premièrement, 1 mL d’une culture dense de la souche EF-35 de Streptomyces scabies était 
étalée sur un pétri contenant le milieu YMEA plus CaC0 3  (4g/l de glucose, 4g/l de Yeast 
extract, 10g/l de malt extract, 15g/l d’agar et lg/1 de CaC03) et incubé à 30°C, à la noirceur, 
pendant 7 jours. Ensuite, des tubes de culture pour mycélium de la bactérie ont été préparés. 
Ces tubes ont été remplis de vermiculite un peu au-dessus de la moitié du volume. Ensuite, un 
petit volume de solution SA Y (20g/l de sucrose, l,2g/l de L-asparagine, 0,6g/l de K2HPO4  et 
10g/l de Yeast extract) a été ajouté dans les tubes, avant d’être stérilisés à l’autoclave pendant 
30 minutes. Après la stérilisation, la solution SAY également stérilisée était ajoutée jusqu’à 
atteindre la même hauteur que la vermiculite. Par la suite, des carrés de 1 cm2 découpés dans 
la culture étaient déposés dans les tubes, à l’envers, sur la vermiculite et incubés pendant 2 
semaines, à la noirceur, à 30°C. Des pots de 3 gallons ont été utilisés pour l’infection des 
tubercules. Ils ont préalablement été lavés avec une solution d’eau et d’eau de Javel et mis 
dans des plateaux pour éviter tout dégât ou toute contamination entre les traitements. Ils ont
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ensuite été remplis d’un mélange 1:1:2 de vermiculite:perlite:sable stérilisé à l’autoclave 
durant 1 heure. Dans le premier essai, un mélange d’engrais granulaire a été ajouté au substrat 
afin de combler les besoins des plants de pomme de terre, soit un mélange de 5,5 g de muriate 
de potassium, 0,23 g de GranuBore, 11,3 g d’Hyper P et 7,7 g d’ammonitrate de calcium. 
Dans les essais suivants, l’engrais soluble 20-20-20 dilué dans l’eau d’arrosage a été utilisé. 
Par la suite, un tube par pot, avec ou sans bactérie, a été mélangé dans la région où la plantule 
allait être plantée. Après le semis, les pots ont été déposés dans une chambre de croissance à 
des températures de 22°C le jour et de 16°C la nuit, et soumis à une photopériode de 16 heures 
de lumière et 8 heures d’obscurité. L’humidité du substrat a ensuite été maintenue le plus 
possible près de sa capacité au champ. Finalement, lorsque les plants ont commencé à faner, 
les tubercules de chaque traitement ont été récoltés et comparés en termes de quantité, 




Antérieurement à ce projet de recherche, Viviane Brochu, une étudiante de notre laboratoire, a 
réussi à augmenter la résistance à la TA de suspensions cellulaires de peuplier. Les cellules de 
peuplier ont donc été mises en présence de concentrations de plus en plus élevées de la toxine, 
passant de 0,1 pM à 1,3 pM de TA en une année. Un fait intéressant est que ces cellules 
avaient gardé leur plus forte tolérance à la TA, même après avoir été cultivées en l’absence de 
la toxine durant plusieurs années. Nous nous sommes donc demandés si cela pouvait être 
transféré à la culture la plus affectée par la gale commune, la pomme de terre. Ceci nous 
amène à l’objectif de mon projet de recherche qui consistait à augmenter la résistance de 
cellules de pomme de terre à la TA pour éventuellement obtenir des plants de pomme de terre 
plus résistants à la toxine et à la gale commune.
3.1 HABITUATION DU CULTIVAR RUSSET BURBANK
L’étape de développement et d’habituation des cals de Russet Burbank a été assez ardue. 
Beaucoup de cals se sont peu développés et sont morts. Une fois que les cals ont été enlevés 
du milieu d’habituation et mis sur le milieu de formation d’embryons somatiques sans TA, de 
10 à 16 semaines se sont écoulées avant d’obtenir des embryons somatiques et seulement 7 
embryons somatiques se sont développés à partir des cals habitués à la TA et aucun embryon 
somatique n’a été obtenu à partir des cals développés sur le milieu témoin sans TA (Tableau 
1). Il y a 5 plantules distinctes qui se sont développées à partir de cals habitués à une 
concentration de 0,4 pM de TA pendant 25 semaines et 2 plantules distinctes qui se sont 
développées à partir de cals habitués à une concentration de 0,5 pM pendant 25 semaines.
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Tableau 1. Compilation des lignées de Russet Burbank régénérées à partir de cellules 







Temps de formation 
des embryons 
somatiques
Nous avons évalué la résistance de nos lignées à la TA de façon visuelle en mettant des 
tranches de microtubercule dans des solutions de MEOH contenant de la TA afin qu’elles 
développent de la nécrose à différents niveaux selon leur degré de résistance. Par contre, juste 
avant de passer à cette étape, la résistance à la TA des feuilles de certaines lignées a été testée 
afin de faire une première sélection de celles qui auraient eu le plus de potentiel de résistance à 
la phytotoxine.
Ce test avait pour but de faire une première sélection de lignées ayant le plus de potentiel de 
résistance à la TA, avant d’entamer la production de microtubercules. Les feuilles de la lignée 
6 semblaient plus résistantes à la TA que les feuilles du cultivar parent, tandis que les feuilles 
des lignées 3 et 5 semblaient avoir une résistance à la TA semblable à celle des feuilles du 
cultivar partent (figure 5). Par contre, malgré ce résultat, l’importance de la nécrose variait non 
seulement selon l’âge des feuilles, mais aussi d’un essai à l’autre, alors ce test n’a pas été 
retenu.
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3.1.1 Test de résistance à la TA des feuilles des lignées du cultivar Russet Burbank
4 de TA4 1*4 d e  TA
Lignée 5Cultivar parent
4 pM de TA
Cultivar parent
Figure 5. Test de résistance à 4 pM de TA de feuilles des lignées 3 ,5  et 6, comparées avec 
la résistance à 4 pM de TA des feuilles du cultivar parent.
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3.1.2 Premier test de résistance à la TA des lignées du cultivar Russet Burbank
Lors du 1er test de résistance, des tranches de microtubercules de 6 des 7 lignées dérivées des 
plantules régénérées ont été soumises à une concentration de 0,5 pM de TA pendant 72 
heures. Les traitements ont été comparés avec les témoins correspondant à chaque groupe mis 
dans un volume de MeOH équivalent au volume de la solution de TA du même groupe (figure 
6). Pour chaque lignée présente dans la figure 6, 4 tranches provenant de 4 microtubercules 
différents sont présentées. Les lignées 13, 6, 9, et 5 semblaient plus résistantes à la TA que les 
microtubercules du cultivar parent, alors que les lignées 7 et 3 semblaient moins résistantes à 
la TA que les microtubercules du cultivar parent. Comme on peut le voir dans cette figure, 
l’intensité de la nécrose des lignées 13, 6, 9 et 5 traitées avec de la TA semblait plus faible que 
l’intensité de la nécrose du cultivar parent, ce qui était probablement un signe d’une meilleure 
résistance à la TA de ces lignées. Tandis que l’intensité de la nécrose des lignées 7 et 3 
semblait égale ou même plus vive en comparaison avec celle du cultivar parent.
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Traités (0,5 pM de TA pendant 72h) Témoins MeOH
Figure 6. Premier test de résistance à la TA de tranches de microtubercules des lignées de 
Russet Burbank. Les tranches ont été mises en présence de 0,5 pM de TA pendant 72 
heures et comparées avec les témoins mis dans un volume de MeOH équivalent au 
volume de la solution de TA du même groupe.
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3.1.3 Deuxième test de résistance à la TA des lignées du cultivar Russet Burbank
Lors du 2e test de résistance, 5 des 7 lignées ont été testées (figure 7). Pour ce test, une échelle 
de résistance à la TA a été faite avec le cultivar parent, afin d’y situer la résistance à la TA des 
lignées. Les lignées ont été soumises à la concentration la plus élevée de l’échelle pendant 72 
heures, soit 1,1 pM de TA. Les tranches de microtubercules ont été placées vis-à-vis celle qui 
leur correspondait dans l’échelle. Le résultat était intéressant, car 3 des 5 lignées qui ont été 
soumises à une concentration de 1,1 pM de TA, soit les lignées 4, 5 et 9, avaient une 
résistance à la toxine correspondant au cultivar parent soumis à 0,2 pM de TA. De leur côté, 
les lignées 6 et 13 ont montré une résistance à la TA correspondant au cultivar parent soumis à 
0,5 pM et entre 0,5 et 0,8 pM de TA respectivement.
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Lignées Russet Burbank: 
Traitées avec 1,1 pM de TA
Figure 7. Deuxième test de résistance à la TA de tranches de microtubercules des 
lignées de Russet Burbank. Les tranches ont été mises en présence de 1,1 pM de TA 
pendant 72 heures et comparées avec le cultivar parent qui a été soumis à des 
concentrations ascendantes de TA et avec les témoins qui ont été mis dans un volume 
de MeOH équivalent au volume de la solution de TA concentrée à 1,1 pM.
57
Tableau 2. Comparaison entre le 1er et 2e test de résistance à la thaxtomine A des 
lignées de Russet Burbank
Comparaison entre la Equivalence de
Lignées résistance à la TA des résistance à la TAlignées et du cultivar entre lignée et cultivar




Lignée > Cultivar parent 
Lignée > Cultivar parent
1 Même résistance. 2 Lignée non testée. 3 Résistance plus élevée. 4 Résistance moins élevée.
En mettant les 2 premiers tests de résistance ensemble (tableau 2), on peut voir que 5 des 7 
lignées de Russet Burbank étaient plus résistantes à la thaxtomine A que le cultivar parent. 
La lignée 13, qui avait une bonne résistance à la TA lors du 1er test, a semblé moins 
prometteuse dans le second test. Sa résistance à la TA semblait diminuer avec une 
augmentation de la concentration de la toxine. De leur côté, les lignées 5, 6 et 9 ont de 
nouveau obtenu une bonne résistance à la toxine et la lignée 4 qui n’avait pas encore été 
testée a elle aussi eu bonne résistance à la toxine.
3.1.4 Troisième test de résistance à la TA des lignées du cultivar Russet Burbank
Lors du 3e test de résistance, les 7 lignées ont été testées (figure 8). Encore une fois, une 
échelle de résistance à la TA a été faite avec le cultivar parent, afin d’y situer la résistance 
à la toxine des lignées. Dans ce test, les lignées ont été soumises à 2 concentrations de TA, 
soit 0,5 et 1,1 pM et ce, pendant 72 heures. Premièrement, la lignée 13, qui semblait avoir
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une bonne résistance à la TA lors du 1er test, a réagi de façon semblable au 2e test pour les
2 concentrations de TA. La résistance de cette lignée à 0,5 pM de TA était très semblable 
au cultivar parent soumis à cette même concentration et sa résistance à 1,1 pM de TA 
correspondait au cultivar parent soumis à 0,8 pM de TA. Ensuite, les lignées 6 et 9 
semblaient encore plus résistantes à la TA que le cultivar parent et ce, peu importe la 
concentration de la toxine. La lignée 5 qui était prometteuse au 1er et au 2e test, l’est encore 
dans le présent test à 0,5 pM de TA, mais pas du tout à 1,1 pM, étant aussi affectée que le 
cultivar parent. De son côté, le résultat de la résistance de la lignée 4 était moins 
encourageant dans le 3e test comparé au 2e traitement. La lignée 7 qui semblait très peu 
résistante à la TA dans le 1er test, semble ici avoir eu une bien meilleure résistance à la TA 
que le cultivar parent, n’étant visiblement pas affectée par la toxine. Finalement, la lignée
3 qui était aussi très sensible à la TA au 1er test, semblait ici être légèrement plus résistante 
à la TA que le cultivar parent, obtenant un résultat très semblable à la lignée 4. Par contre, 
la tranche de microtubercule qui a été soumise à une concentration de 1,1 pM de TA 
semblait moins nécrosée que celle qui a été soumise à 0,5 pM de TA.
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Traitées avec 0,5 (iM de TA 
Traitées avec 1,1 uM de TA
Figure 8. Troisième test de résistance à la TA de tranches de microtubercules des 
lignées de Russet Burbank. Les tranches ont été mises en présence de 0,5 et 1,1 pM de 
TA pendant 72 heures et comparées avec le cultivar parent qui a été soumis à des 
concentrations ascendantes de TA et mis dans un volume de MeOH équivalent au 
volume de la solution de TA concentrée à 1,1 pM.
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3.1.5 Synthèse des 3 tests de résistance à la TA des lignées du cultivar Russet 
Burbank
Pris individuellement, le résultat de chacun des tests de résistance était intéressant, par 
contre, en comparant les résultats des 3 tests entre eux, on voit qu’ils étaient très variables 
d’une fois à l’autre (tableau 3). Les lignées 6 et 9 sont celles qui ont obtenu les résultats les 
plus stables d’un test à l’autre et qui ont démontré le plus de résistance à la TA, en 
comparaison avec le cultivar parent. La lignée 5 semblait également prometteuse, malgré 
que le résultat du traitement à 1,1 pM de TA du 3e test de résistance a semblé démontrer le 
contraire.
Tableau 3. Comparaison entre le 1er, le 2e et le 3e test de résistance à la thaxtomine A des 
lignées de Russet Burbank
Lignées
Comparaison entre la 
résistance à la TA des 
lignées et du cultivar 
parent (1er test)
Équivalence de 
résistance à la TA 
entre lignée et 
cultivar parent (2e 
test)
Équivalence de résistance à la TA 
entre lignée et cultivar parent (3* 
test)
Lignée = Cultivar 
arent
< CP traité à 
0,5 pM
< CP traité à 
0,8 pM
Lignee > Cultivar 
arent
< CP traité à 0,2 = CP traité à 1,1
M I uM0,2 pM
Lignée Cultivar 
arent
= CP traité à 
0,5 pM
CP traite au 
MeOH
Lignee > Cultivar c . AC . = CP traite a 0,5 = CP traite à 0,8^  t Entre 0,5 et 0,8 pM . . ’ . .parent_______   1  yM_____ ______pM
1 Même résistance 2 Lignée non testée 3 Résistance plus élevée 4 Résistance moins élevée 
5 Cultivar parent
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3.2 HABITUATION DU CULTIVAR YUKON GOLD
Contrairement au cultivar Russet Burbank, l’étape de développement et d’habituation des 
cals de Yukon Gold a été assez facile. La plupart des cals se sont bien développés et une 
fois qu’ils ont été transférés sur le milieu de formation d’embryons somatiques, chacun 
d'entre eux a réussi à former plusieurs embryons somatiques. Le développement de ces 
embryons somatiques a pris entre 10 à 25 semaines. Au total, 181 plantules ont été 
obtenues, toutes provenant de cals ayant été habitués à des concentrations de 0,3 à 0,8 pM 
de TA pendant 18 à 30 semaines (Tableau 3).
Tableau 4. Compilation des lignées de Yukon Gold régénérées à partir de cellules 











3.2.1 Test de résistance à la TA des lignées du cultivar Yukon Gold
Pour ce test, une échelle de résistance à la TA a été faite avec le cultivar parent, afin d’y 
situer la résistance à la TA des lignées. Par contre, peu importe la concentration de TA, la 
nécrose des tranches de microtubercules restait la même, malgré que les lignées aient été 
soumises à la concentration la plus élevée de l’échelle, soit 2,5 pM. Même si les lignées 
14, 15, et 8 semblent plus résistantes à la TA que le cultivar parent, alors que les lignées 2
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et 21 semblent moins résistantes à la TA que le cultivar parent, les résultats étaient trop 








Figure 9. Test de résistance à la thaxtomine A (TA) de tranches de microtubercules de 
lignées de Yukon Gold. Les tranches ont été mises en présence de 2,5 pM de TA 
pendant 72 heures et comparées avec le cultivar parent qui a été soumis à des 
concentrations ascendantes de TA et comparées avec les témoins correspondant à 
chaque groupe soumis à un volume de MeOH équivalent au volume de la solution de 
TA concentrée à 2,5 pM.
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3.3 HABITUATION DES CULTIVARS ENVOL ET CHIEFTAIN
Malheureusement, aucun cal des cultivars Envol et Chieftain ne s'est développé 
adéquatement. Les entre-nœuds de tiges du cultivar Envol utilisés pour former les cals 
formaient trop de racines, tandis que les entre-nœuds de tiges du cultivar Chieftain n'ont 
pas développé de tissus calleux. Il est donc évident que les différents milieux de cultures 
devriont être modifiés en fonction de la réaction de chaque cultivar de pomme de terre.
3.4 TEST DE RÉSISTANCE À LA GALE COMMUNE DES LIGNÉES 
RÉGÉNÉRÉES
Finalement, les premiers essais d’infection de tubercules de Russet Burbank par la souche 
EF-35 de Streptomyces scabies de S. scabies ont été infructueux. La première infection 
semble avoir réussi, mais à un niveau trop faible pour être facilement visualisée. Les tests 
subséquents n’ont pas fonctionné, mais le protocole d’infection est présentement peaufiné 




La TA est une phytotoxine produite par S. scabies, une bactérie filamenteuse présente en 
abondance dans le sol. La pathogénicité de cette bactérie est étroitement reliée à sa capacité de 
synthétiser la TA, une toxine essentielle à l’apparition des symptômes de la maladie de la gale 
commune de la pomme de terre (Loria et al., 2008). Il a été démontré que la TA inhibe la 
synthèse de la cellulose par les cellules végétales (Scheible et al., 2003) et provoque 
l’apparition de nécroses à la surface des végétaux avec lesquels elle entre en contact (Errakhi 
et al. 2008 ; Lawrence et al. 1990; King et al., 1992). L’étude du mode d’action et des effets 
de la thaxtomine A sur les cellules végétales est poursuivie par notre laboratoire depuis 
quelques années. Nous avons réussi à augmenter la résistance à la TA de suspensions 
cellulaires de peuplier. Les cellules de peuplier ont donc été mises en présence de 
concentrations de plus en plus élevées de la toxine, passant de 0,1 pM à 1,3 pM de TA en une 
année. Un fait intéressant est que ces cellules ont gardé leur plus forte tolérance à la TA, 
même après avoir été cultivées en l’absence de la toxine durant plusieurs années. Suite à ces 
expériences, nous avons voulu étudier la possibilité d’augmenter la résistance à la TA de 
cultivars de pomme de terre en encourageant la formation de cals à partir de plantules de 
pomme de terre dans un milieu contenant des concentrations de plus en plus élevées de TA, 
pour ensuite régénérer des plantules à partir de ces cellules potentiellement plus résistantes à la 
phytotoxine.
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4.1 RELATION ENTRE LA RÉSISTANCE À LA THAXTOMINE A ET LA 
RÉSISTANCE À LA GALE COMMUNE
Dans ce projet, nous avons montré qu’il est possible d’induire la formation de cals dans un 
milieu contenant de la TA à des concentrations normalement létales pour des cellules 
végétales et ce, à partir d’entre nœuds de tiges de deux cultivars de pomme de terre, soit 
Russet Burbank et Yukon Gold. Par contre, peu importe le cultivar, l’augmentation 
progressive des concentrations de TA a été une étape essentielle à la survie des cellules de 
pomme de terre, car ces dernières ne supportaient pas une augmentation trop rapide de la 
concentration de TA, ce qui se traduisait par la mort des cals.
Un point intéressant qui ressort de ce projet est la différence marquante entre le nombre de 
cals habitués obtenus à partir du cultivar Russet Burbank (RB), comparé à celui obtenu à partir 
du cultivar Yukon Gold (YG), ainsi que le nombre de lignées obtenues à partir des cals 
habitués des deux cultivars. Il a été très difficile d’habituer les cellules de RB à la TA et par la 
suite, de dédifférencier ces cellules en plantules. Par contre, ces deux processus ont semblé 
très faciles avec le cultivar YG, avec lequel 181 lignées ont été obtenues, comparé à sept pour 
le cultivar RB. Malgré le peu de lignées de RB obtenues, l’habituation à la TA semble avoir 
mieux fonctionné avec ce cultivar. Malgré qu’il y ait une variabilité dans les résultats des tests 
de résistance des tranches de microtubercules des lignées de RB à la TA, il semble y avoir une 
tendance vers une meilleure résistance à la TA, surtout pour ce qui est des lignées 5, 6 et 9. 
Pour ce qui est du cultivar YG, la résistance des tranches de microtubercules des lignées 
testées était trop variable pour permettre de démontrer une augmentation de leur résistance à la 
TA. De plus, pour obtenir une nécrose des tranches de microtubercule provenant de plants 
parents, un concentration plus élevée que la concentration la plus élevée atteinte à la fin de 
l’habituation a dû être utilisée, soit 2,5 pM en comparaison avec 0,8 pM de TA. Ce dernier 
point semble indiquer que naturellement, le cultivar YG a une plus forte tolérance à la TA que 
RB. Par contre, il est clairement démontré que le cultivar YG est moins résistant à la maladie
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de la gale commune que RB (ACIA, 2009). Ces résultats semblent contradictoires étant donné 
qu’il a été démontré dans plusieurs études que la résistance à la gale commune de cultivars de 
pomme de terre est directement reliée à leur résistance à la TA (Delserone et al. 1991 ; Acuna 
et al. 1998 ; Hiltunen et al. 2006). Par contre, une étude récente a démontré qu'il n'y a pas de 
corrélation entre la résistance des cultivars à la TA et leur résistance la gale commune, et ce, 
pour tous les cultivars testés, dont RB. Donc, il est possible que nos résultats de résistance à la 
TA aillent dans le même sens que cette étude.
Dans leur article, Tegg et Wilson (2010), discutent le fait que les cultivars de pomme de terre 
ayant déjà une bonne résistance à la gale commune, mais qui sont sensibles à la TA, pourraient 
davantage bénéficier d’une augmentation de leur résistance à la phytotoxine en comparaison 
avec les cultivars ayant déjà une bonne tolérance à la TA. L’augmentation de la résistance à la 
TA des cultivars qui y sont plus sensibles leur ajouterait un facteur de résistance à la gale 
commune supplémentaire. Tandis qu’un cultivar comme YG, qui est sensible à la gale 
commune, mais qui a une bonne tolérance à la TA, bénéficierait surtout d’un programme de 
croisement visant à améliorer ses facteurs de résistances physiques tels que l’épaisseur de son 
périderme, ainsi que la densité et la structure de ses stomates et de ses lenticelles.
4.2 TRANSFERT DE LA RÉSISTANCE DES LIGNÉES HABITUÉES À LA 
THAXTOMINE A AUX GÉNÉRATIONS SUIVANTES
Contrairement à la plupart des autres cultures maraîchères qui sont multipliées à partir de leurs 
semences, la pomme de terre est une culture qui est multipliée de façon végétative, par la 
production de tubercules. La production de tubercules ne nécessite pas que la plante passe par 
la méiose, ce qui implique que toute l’information génétique de la plante mère est passée à la 
génération suivante. Ceci nous amène à notre projet dans lequel la résistance à la TA de nos 
lignées de pomme de terre a été testée sur leurs microtubercules, ce qui indique que le
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processus de microtubérisation n’a pas altéré leur meilleure tolérance à la phytotoxine et que 
cette dernière pourrait être conservée d’une « génération » à l’autre. Ensuite, l’habituation de 
nos cals à la TA est très similaire à l’habituation des cellules de peuplier à la même 
phytotoxine qui a été faite dans notre laboratoire (Brochu et al., 2010). Ce qui est intéressant 
avec ces cellules habituées, c’est qu’elles ont conservé leur meilleure résistance à la TA plus 
de 4 ans en l’absence de la phytotoxine, ce qui nous permet de croire que nos lignées cultivées 
en l’absence de TA garderaient également une meilleure résistance.
4.3 RÉSISTANCE À LA GALE COMMUNE DE LA POMME DE TERRE DES 
LIGNÉES HABITUÉES À LA THAXTOMINE A
De nouveaux essais d’infection de plants produits à partir de nos lignées plus résistantes à la 
TA, avec la bactérie S. scabies, sont présentement en cours et les résultats préliminaires sont 
encourageants. Nous ne savons pas encore si nos lignées sont plus résistantes à la gale 
commune, mais comme nous avons noté une plus grande résistance à la TA, nous espérons 
que cette meilleure résistance sera reliée à une plus forte résistance à la maladie. Dans leur 
étude, Wilson et al. (2008) ont réussi à régénérer des plants de pomme de terre plus résistants 
à la gale commune après avoir sélectionné des cellules de pomme de terre avec une forte 
concentration de TA, soit 4,57 pM de TA, durant une courte période de temps, soit un 
maximum de 5 jours. Leurs résultats ont été très positifs, car sur un total de 113 amas de 
cellules sélectionnés, 39 plantules ont été régénérés, dont 13 étant significativement plus 
résistantes à la gale commune. Ces résultats montre qu'il est possible que des cellules de 
pomme de terre plus résistantes à la TA donnent des plants plus résistants à la gale commune 
une fois régénérées, ce qui est encourageants pour notre projet. Donc, la suite de ce projet 
démontrera peut-être que nos plants présentement plus résistants à la TA seront également 
plus résistants à la gale commune.
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4.4 PROCESSUS IMPLIQUÉS DANS LA MISE EN PLACE DE LA RÉSISTANCE 
DES CALS À LA THAXTOMINE A
Nous ne connaissons pas encore les processus impliqués dans la mise en place de la résistance 
des cals et des microtubercules à la TA. Une habituation de cellules végétales peut se 
développer grâce à des mutations, et/ou à des changements épigénétiques (Meins, 1989), mais 
comme notre habituation a été faite sans ajout de mutagènes ou de nouveau matériel 
génétique, les chances que l’augmentation de la résistance des lignées à la TA soit causée par 
une mutation sont diminuées, mais sans pour autant pouvoir être exclues. De plus, comme la 
tolérance à la TA semble avoir augmenté chez plusieurs de nos lignées, plusieurs cellules 
auraient dû muter en même temps et de la même façon, ce qui est peu probable. Ensuite, 
l’habituation de nos cals a suivi le même type de processus que les cellules de peuplier 
précédemment habituées à la TA. L'étude des mécanismes de cette habituation a démontré que 
beaucoup de gènes sont impliqués dans le processus d’habituation des cellules de peuplier à la 
TA, notamment des gènes impliqués dans des modifications de l'ADN et de la chromatine, ce 
qui rend probable que des changements épigénétiques soient à la base de cette habituation 
(Brochu et al., 2010).
Les changements épigénétiques sont des modifications qui ont lieu au sein du génome des 
cellules sans être accompagnées de changements au niveau de la séquence d’ADN, mais plutôt 
à d'autres niveaux tels la méthylation de la séquence d'ADN, le réagencement des histones et 
de la chromatine (Boyko et Kovalchuk, 2008) et des petits ARNs qui modifient l'état normal 
de gènes ou de régions du génome (Brâutigam et al., 2013). Dans la nature, les changements 
épigénétiques répondent souvent au besoin des plantes à s'adapter à leur environnement 
changeant afin de survivre. Évidemment, les plantes ne peuvent pas s'échapper d'un 
environnement stressant ou y limiter son exposition, c'est pourquoi elles doivent employer 
d'autres stratégies dont des changements épigénétiques qui peuvent être hérités par les 
générations suivantes, comme s'ils étaient mémorisés au sein de la plante et assurer leur survie.
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Il semble même que des changements au niveau de la méthylation de l'ADN puissent être 
transmis de génération en génération à travers la mitose, la méiose et la gamétogenèse, ce qui 
montre bien que ce sont des modifications stables et difficilement réversibles (Boyko et 
Kovalchuk, 2008). Ginsburg et Jablonka (2009) expliquent que lorsqu’un changement 
épigénétique est causé par une variation de l’environnement et qu’il persiste d’une génération 
à l’autre sans pour autant que cette variation ait été maintenue dans le temps, il est question de 
la mémoire des cellules. La mémoire des cellules est très avantageuse pour la survie et 
l’évolution des plantes, car elle leur permet de mémoriser leurs stratégies d’adaptations 
lorsqu’il est plus coûteux de constamment en développer, que d’en mémoriser une qui est 
efficace. De leur côté, Verhoeven et al. (2010) ont démontré que des stress importants 
provenant du milieu environnant des plantes peuvent causer des changements épigénétiques et 
que ceux-ci sont souvent transmissibles d’une génération à l’autre. Ils ont mis des plants 
génétiquement identiques de pissenlits (Taraxacum officinale) en présence de différents stress, 
tels un milieu pauvre en nutriments, très salin, ou avec ajout régulier d’acide jasmonique ou 
d’acide salicylique, des phytohormones impliquées dans la défense des plantes face à des 
herbivores ou des agents pathogènes. Ces stress, en particulier ceux causés par les 
phytohormones, ont causé des changements au niveau de la méthylation de l’ADN, des 
changements qui ont même souvent été transmis à leur descendance (Verhoeven et al., 2010). 
Donc, les changements épigénétiques sont très fréquents dans notre environnement et ils sont 
nécessaires à la survie des espèces. Un autre exemple intéressant de leur rôle est de permettent 
aux arbres de s'ajuster à leur environnement tout en gardant une flexibilité qui leur permet de 
suivre leur croissance et leur développement qui suivent de très près les conditions 
environnementales (BrMutigam et al., 2013). Dans notre projet de recherche, les cals de 
pomme de terre ont été mis en présence de la TA pendant tout leur développement, un milieu 
stressant qui a potentiellement provoqué des changements épigénétiques au sein de leur 
génome, leur permettant de survivre et de se développer même en présence de concentrations 
létales de la phytotoxine. À la lumière des études scientifiques citées plus haut, si des 
changements épigénétiques se sont opérés chez nos lignées de pomme de terre plus résistantes 




Cette étude a permis de mettre au point un protocole pour développer des lignées de pomme 
de terre plus résistantes à la TA. Comme nous savions déjà qu’il est possible d’habituer des 
cellules de peuplier à cette phytotoxine (Brochu et al., 2010) et que cette habituation persiste 
dans le temps, la suite logique était de savoir si des plants développés à partir de cellules 
habituées allaient garder cette plus grande résistance à la TA. Nos expériences démontrent 
qu’il est possible d’habituer des cellules indifférenciées de pomme de terre à la TA, pour 
ensuite régénérer des lignées de pomme de terre ayant une plus grande résistance à la TA que 
le cultivar parent. Notre protocole diffère de celui de l’équipe de recherche d’Australie 
(Wilson et al., 2008) par la méthode utilisée pour développer des cellules plus résistantes à la 
TA. Plutôt que de mettre des cellules indifférenciées en présence d’une forte concentration de 
TA (4,57 pM), pendant un court lapse de temps (maximum 5 jours) et d’ainsi sélectionner des 
cellules plus résistance à la TA, nous avons graduellement habitué nos cellules à des 
concentrations de plus en plus élevées de la toxine. Ces deux approches sont très intéressantes, 
mais ce qui semble ressortir de notre technique est le pourcentage plus élevé de plants 
régénérés de Russet Burbank qui semble avoir acquis une certaine résistance à la TA (autour 
de 40%). Aussi, étant donné que l’habituation se fait progressivement et sur une longue 
période de temps, cette méthode rend possible l’étude des changements morphologiques, 
physiologiques et épigénétiques ou génétiques qui ont lieu durant processus d’habituation. 
Pour faire suite à ce projet, il faut maintenant adapter le protocole d’habituation aux autres 
cultivars de pomme de terre, soit en changeant la concentration de départ de la TA, soit en 
changeant sa vitesse d’augmentation, ou les concentrations des phytohormones impliquées 
dans la formation de cals. Aussi, pour que cette habituation ait un impact sur la culture de la 
pomme de terre au Québec, il faut continuer de tester la résistance de ces lignées à la maladie 
de la gale commune et évidemment, s’assurer qu’elles aient gardé des paramètres 
agronomiques intéressants. Pour que ces lignées soient commercialisables, elles doivent 
produire un bon rendement de tubercules savoureux, ayant une belle apparence, un bon calibre
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et une certaine tolérance au plus grand nombre de maladies possibles. Finalement, pour mieux 
comprendre les processus impliqués dans la mise en place de la résistance à la TA, il serait très 
intéressant de faire une étude protéomique qui nous permettrait, entre autres, de trouver s’il y a 
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